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OZET

OBEZ COCUK VE ADOLESANLARDA METABOLIK SENDROM SIKLIGI

Amag: Cocukluk ¢aginda artan obezite prevalansina paralel olarak, metabolik
sendrom prevalansi da artmaktadir. Cocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom
artmasina ragmen metabolik sendrom tanist i¢in standart kriterler yoktur. Bu
calismada, obez cocuk ve adolesanlarda modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore
metabolik sendrom sikligini belirledik ve modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore
metabolik sendrom sikligini karsilagtirdik.

Gere¢ ve Yontemler: 138 kiz, 131 erkek, toplam 269 ¢ocuk ve adolesan
calismaya alindi. Tiim vakalarin yas, cinsiyet, boy, agirlik, bel ¢evresi, sistolik ve
diyastolik kan basimc1 dlgiimleri kaydedildi. VKI SDS’si >+1,64 olan vakalar obez
kabul edildi. Tiim vakalarda, 8-12 saatlik aglik sonrasinda elde edilen aclik kan
sekeri, insiilin, total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, HDL
kolesterol degerleri kaydedildi. Tiim vakalarda 1.75 mg/kg (maksimum 75 gr) glikoz
ile oral glikoz tolerans testi yapildi. Bozulmus aclik glikozu, bozulmus glikoz
toleransi, diyabeti olan vakalar belirlendi. Metabolik sendrom tanisi i¢in Modifiye
WHO kriterleri; yas ve cinsiyete uygun BMI>95 persentil kriterini karsilayan
obezite, anormal glikoz dengesi, hipertansiyon (yas ve cinsiyete gore sistolik kan
basincinin >95 persentil olmasi) ve dislipidemiden ii¢ kriterin varligi olarak kabul
edildi. Anormal glikoz dengesi; aglik hiperinsiilinemisi ve/veya bozulmus aglik
glikozu ve/veya bozulmus glukoz intoleransi idi. Dislipidemi ise hipertrigliseridemi
[10 yasindan kiigiikler i¢cin >105 mg/ dL (>1.2 mmol/L),10 yasindan biiyiikler i¢in
>136 mg/ dL (>1.5 mmol/L)] ve/veya HDL diistikliigii <35 mg/dL (<0.9 mm ol/L)
ve/veya hiperkolesterolemi (total kolesterol >95 persentil olmasi) idi. IDF
kriterlerine gore 6 yastan kiigiik olanlar calismaya alinmadi. 6-10 yasindakilerden
aile hikayesi olanlar ¢aligmaya dahil edildi. 16 yasindan biiyiik olanlar i¢in erigkin
IDF kriterleri kullanildi. 10-16 yas metabolik sendrom tanisi i¢in kullanilan IDF
kriterleri; abdominal obezite tanisina ek olarak aclik hiperglisemisi (aglik plazma
glikoz diizeyi >100 mg/dL) veya tan1 konulmus tip 2 DM, hipertrigliseridemi (ag¢lik
plazma trigliserit diizeyi >150 mg/dL), HDL diistikliigii (aclik plazma HDL diizeyi
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<40 mg/dL) ve hipertansiyon (sistolik kan basinci 6l¢limii >130 mm Hg ve/veya
diastolik kan basinci 6l¢iimii >85 mmHg) kiterlerinden iki tanesinin varligi olarak
kabul edildi. 16 yasindan biiyiik olanlarda metabolik sendrom tanisi i¢in kullanilan
IDF kriterleri; abdominal obezite (bel ¢evresi erkeklerde >94 cm, kizlarda >80 cm)
tanisina ek olarak aclik hiperglisemisi (aclik plazma glukoz diizeyi >100 mg/dL)
veya tani konulmus tip 2 DM, hipertrigliseridemi (ag¢lik plazma trigliserit diizeyi
>150 mg/dL), HDL diisiikliigii (aghik plazma HDL diizeyi erkeklerde <40 mg/dL,
kizlarda <50mg/dl) ve hipertansiyon (sistolik kan basinct 6lglimii >130 mm Hg
ve/veya diastolik kan basinci ol¢iimii >85 mmHg) kiterlerinden iki tanesinin varligi
olarak kabul edildi.

Bulgular: Obez ¢ocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom prevalansi
modifiye WHO kriterine gore %41 iken, IDF kriterlerine gore %35 olarak tespit
edildi. Her iki kriterle metabolik sendrom tanisi alan ve almayan obez vaka sayisi
benzerdi. Istatiksel olarak tan1 koymada anlamli fark tespit edilmedi. Modifiye WHO
ve IDF kriterlerine gore kizlarda ve erkeklerde metabolik sendrom siklig1 benzerdi.
Istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Modifiye WHO ve IDF kriterlerine
gore, pubertal donemde ve prepubertal donemde metabolik sendrom siklig1 benzerdi.
[statiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Modifiye WHO metabolik sendrom
kriterlerine gore metabolik sendrom tanis1 almis 14 vakada (%16) bozulmus glikoz
toleransi, 35 vakada (%32) bozulmus aclik glikozu, 74 vakada (%67) aglik
hiperinsiilinemisi, 69 vakada (%63) anormal glikoz dengesi, 76 vakada (%71)
hipertansiyon, 93 vakada (%86) dislipidemi saptandi. IDF tani kriterlerine gore
metabolik sendrom tanisi almig 54 vakada (%100) bel ¢evresinde artma, 21 vakada
(%38) aglik hiperglisemisi, 33 vakada (%61) hipertansiyon, 29 vakada (%53)
trigliserit yiiksekligi, 45 vakada (%83) HDL diistikliigii saptandi.

Sonu¢: Metabolik sendromun kesin prevalansinin belirlenmesi, erken tanisi,
Onlenmesi ve tedavi yaklasimlarinin belirlenmesi i¢in standart tan1 kriterlerine ihtiyag
vardir. Bu tami kriterleri belirlenirken etnik farkliliklar goz Oniine alimmalidir.
Calismamizin sonuglarma goére obez c¢ocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom
siklig1 son 10 yil igerisinde artmistir. Modifiye WHO ve IDF kriterleri arasinda
metabolik sendrom siklig1 agisindan fark yoktur.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, obezite, cocuklar ve adolesanlar
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SUMMARY

PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME IN OBESE CHILDREN AND
ADOLESCENTS

Aim: In line with the dramatic rise in childhood obesity and overweight, the
prevelance of metabolic syndrome is also increasing. Although the metabolic
syndrome is increasing in children and adolescents, no unified criteria have been
established. In this study, we determined the prevalence of metabolic syndrome and
compared the frequency of the metabolic syndrome in obese children and adolescents
using the criteria of modified WHO criteria adapted for children and IDF criteria.

Material and Methods: 138 girls, 131 boys in total 269 children and
adolescents were examined. Ages, sexs, heights, weights, waist circumferance,
systolic and diastolic blood pressures of all the cases were noticed. The cases whose
BMI SDS > +1,64 were called obese. Baseline blood sample values (blood glucose,
insulin, total cholesterol, trigliserite, LDL cholesterol, VLDL cholesterol, HDL
cholesterol) which were obtained after 8-12 hours fasting were noted. Oral glucose
tolerance test was performed with the administration of 1.75g of glucose per
kilogram of body weight. The cases who have impaired fasting glucose, impaired
glucose tolerance and diabetes were obtained. According to modified World Health
Organization (WHO) criteria adapted for children, MS was defined as having three
of the following criteria: (1) obesity, BMI>95th percentile for age and sex; (2)
abnormal glucose homeostasis, such as fasting hyperinsulinemia, impaired fasting
glucose, and impaired glucose tolerance; (3) hypertension, systolic blood pressure of
>95th percentile for age and sex; and (4) dyslipidemia, such as high triglycerides
[>105 mg/dL (>1.2 mmol/L), children of <10 years of age, and >136 mg/dL (>1.5
mmol/L), children of >10 years of age], low HDL-C [<35 mg/dL (<0.9 mmol/L)],
and high total cholesterol (>95th percentile). According to IDF criteria that are less
than 6 years of age were excluded from the study. 6-10 year-olds with a family
history were included in the study. IDF adult criteria were used for those older than
16 years. The IDF criteria for MS in adolescents aged 10-16 years include

abdominal or central obesity (90th percentile of waist circumference or adult cutoff if



lower) plus at least two of the following features: fasting plasma triglyceride of >150
mg/dL, high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) of <40 mg/dL, systolic blood
pressure of >130 mmHg and/or diastolic blood pressure of >85 mmHg, fasting
plasma glucose of >100 mg/dL, or known type 2 diabetes mellitus. The IDF criteria
for MS in adults include abdominal or central obesity (waist circumference for
men>94 cm, for women >80 cm) plus at least two of the following features: fasting
plasma triglyceride of >150 mg/dL, for men high-density lipoprotein cholesterol
(HDL-C) of <40 mg/dL, for women high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) of
<50 mg/dL, systolic blood pressure of >130 mmHg and/or diastolic blood pressure of
>85 mmHg, fasting plasma glucose of >100 mg/dL, or known type 2 diabetes
mellitus.

Results: Metabolic syndrome, defined according to modified WHO criteria for
children and adolescents, was found as 41% of the subjects. The prevalence of MS,
according to IDF criteria, was found as 37.1 % in the same population. There was no
statistically significant difference for the prevalence of MS between these two
definitions. According to the modified WHO and IDF criteria, the prevalence of
metabolic syndrome in boys and girls was similar. There was no statistically
significant difference. Also gender and pubertal stage were not statistically different
between these two groups. According to the modified WHO criteria, in patients with
metabolic syndrome in 14 cases (16%) had impaired glucose tolerance, in 35 cases
(32%) had impaired fasting glucose, in 74 cases (67%) had fasting hyperinsulinemia,
69 cases (63%) had, abnormal glucose hemostasis, 76 cases (71%) had hypertension,
93 cases (86%) had dyslipidemia. According to the IDF criteria for the diagnosis of
metabolic syndrome in 54 cases (100%) had abdominal obesity, in 21 cases (38%)
fasting hyperglycaemia, in 33 cases (61%) had hypertension, in 29 patients (53%)
had hypertriglyceridemia, in 45 patients (83%) had low HDL level was detected.

Conclusion: Unified criteria for metabolic syndrome is necessary to determine
prevelance of metabolic syndrome and also it will be useful for early diagnosis and
treatment of metabolic syndrome. While setting these criterias, race and ethnic
differances must be considered. According to the results of our study prevalence of
metabolic syndrome in obese children and adolescents has increased over the last 10
years. There was no statistically significant difference for the prevalence of MS
between modified WHO and IDF criteria.

Key words: metabolic syndrome, obesity, children and adolescents
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1. GIRIS VE AMAC

Metabolik sendrom, genetik predispozisyon etkisi altinda ortaya ¢ikan;
temelinde insiilin direncinin rol oynadigi; santral obezite, esansiyal hipertansiyon,
glikoz tolerans bozuklugu, diabetes mellitus, dislipidemi, artmig kardiyovaskiiler
hastalik riski ile birlikte giden bir bozukluktur [1,2].

Gelismis iilkelerde oldugu kadar geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde de
obezite artan oranlarda goriilmektedir. Tiim diinyada 2010 yil1 5 yas alt1 kilolu ¢ocuk
sayisinin 43 milyonun iizerinde oldugu belirlenmistir.

Obeziteye bagli problemlerin yani sira ¢ocukluk ¢aginda obez olanlarda eriskin
donemde mortalite ve morbidite artmakta, adolesan doneme obez girenlerin %50’si
eriskin donemde de obez olmaktadir [3]. Obez ¢ocuklarin erigkin donemde de obez
olma riski obez olmayan cocuklara gore 2 kat fazla bulunmustur [4]. Obez olarak
gegirilen siire ve obezitenin derecesi arttikca komplikasyonlar daha erken goriilmekte
ve siklig1 artmaktadir. Avrupa’da saglik harcamalarinin %2-8’1 ve oliimlerin % 10-
13’1 obeziteden kaynaklanmaktadir [3].

Tim diinyada obezite prevalansi giderek artmakta, sonu¢ olarak cocuk ve
adelosanlarda metabolik sendrom ciddi bir saghk sorunu olarak karsimiza
c¢ikmaktadir [5]. Metabolik sendrom, morbidite ve mortalitenin en Onemli
nedenlerinden olan diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesi
riskini 6nemli oranda artirmaktadir [6]. Bu yiizden metabolik sendrom ile ilgili tim
calisma ve programlar erken tani ve miidahale iizerine odaklanmistir.

Cocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom tanisi i¢in belirlenmis bir goriis
birligi yoktur ve bu nedenle metabolik sendrom prevalansini farkli toplumlarda
yapilmis arastirmalar ile karsilastirmak oldukca giictiir.

Obez c¢ocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom tanisinin konulmasi ve
olusabilecek komplikasyonlarin takip ve tedavisinde metabolik sendrom tani
kriterlerinin belirlenmesinin 6nemi biiytiktiir.

Bu calismay1 yapmamizdaki amag, obez ¢ocuk ve adolesanlarda modifiye
WHO ve IDF kriterlerini kullanarak metabolik sendrom sikligini belirlemek ve
metabolik sendrom tanisini koymada aralarinda fark olup olmadigini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obezitenin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Obezite, genetik ve gevresel faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan, viicut yag
dokusunun asir1 birikimiyle karakterize, sosyal, psikolojik ve tibbi komplikasyonlari
olabilen 6nemli bir enerji metabolizma bozuklugudur [7-11]. En 6nemli nedeni
tiiketilenden daha fazla enerji alinmasidir.

Diinya Saglk Orgiitii’niin verilerine gore, gelismis ve gelismekte olan
iilkelerde niifusun %10°’nun morbid obez, %15’inin obez, %?25’inin fazla kilolu
oldugu bilinmektedir. Obezitenin etkilemedigi niifus, diinya niifusunun sadece
%25’ini olusturmaktadir. DSO tarafindan en riskli 10 hastaliktan biri olarak kabul
edilmektedir [12].

Ozellikle sehir merkezinde yasayan cocuklarin beslenme modellerine
“batililagma tipi” diyet olan basit karbonhidrat ve yag icerigi yiiksek diyetlere (fast-
food tipi) fazla oranda yer verilmesi ile cocuklarin fiziksel aktiveden uzaklasarak
televizyon ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleri, obezite i¢in bilinen en 6énemli risk
faktorleridir [13-15].

Ozelliklerine gore obezite farkl sekilde simiflandirilir [16]:

1. Yag dokusunun dagilimi ve anatomik ozelliklerine gore,

2. Obezitenin baglangi¢ yasina gore,

3. Etiyolojide rol alan faktorlere gore siniflandirilir.

2.1.1. Yag Dokusunun Dagilimi ve Anatomik Ozelliklerine Gore

Viicutta yag dokusu, adipositlerin sayilar1 ve biiyiikliikleri ile iligkilidir. Yag
hiicrelerinin sayisi alinan kalori ile bagimli olarak 6zellikle intrauterin donemde ve
dogumu izleyen iki yilda artma gosterir. Bu artma ergenlige kadar devam etmekle
birlikte hiicrelerin artis sayis1 yasla azalir [17].

a. Hiperselliiller obezite: Hiperselliiler obezite yag hiicre sayisinda artis
olmasidir ve cocukluk caginda goriilen obezite tipidir. Nadir olarak da eriskin
donemde ortaya gikabilir. Obezite ¢ocukluk veya ergenlik donemde baslarsa, yag

hiicre sayis1t normalin 3-5 kat1 artmaktadir.



b. Hipertrofik obezite: Hipertrofik obezite yag hiicrelerinin biiyiikligi ve
iceriginde artis olmasidir. Erigkin donemde ve gebelikte goriilen obezite bu tiptedir.

c. Yag dagilimina gore obezite:

i. Jeneralize obezite; Yag dokusunun tiim viicut bdlgelerinde yaygin

dagilimidir.

ii. Android obezite; Yag dokusunun govdenin iist kisminda lokalizasyonudur.

iii. Gynoid obezite; Yag dokusunun pelvik ve gluteofemoral lokalizasyonudur.

vi. Visseral obezite; Yag dokusunun karin bolgesinde lokalizasyonudur.

Abdominal obezitenin, erigkinlerde insiilin direnci, kardiyovaskiiler hastaliklar,
insiiline bagimli olmayan diyabet ve serebrovaskiiler olay gelisimi bakimindan risk
olusturdugunun belirlenmesi; bu konuya olan ilgiyi artirmis ve pek ¢ok ¢aligmanin
yapilmasint saglamistir. Cocuk ve ergen yas grubunda da santral yag birikimi ile
giden tipte (abdominal) obeziteyle anormal glikoz-insiilin homeostazi arasindaki

iligki gosterilmistir [9].

2.1.2. Baslama Yasina Gore

a.Cocukluk yas grubunda baglayan obezite

b. Eriskin donemde baglayan obezite olarak degerlendirebilir.

2.1.3. Etiyolojiye Gore

a. Primer Obezite (Basit ya da Eksojen Obezite): Obezitenin biiyiik
cogunlugunu olusturur. Genellikle altta yatan baska bir hastalik yoktur.

b. Sekonder Obezite: Metabolik ve hormonal bozukluklara bagli olarak
gelisir. Obez hastalarin %10’dan az bir kismint olusturur. Obezite tanis1 konan
hastada altta yatan dnemli endokrin veya endokrin dis1 neden olup olmadig: dikkatle
incelenmeli ve patolojik durumlar diglanmalidir.

i. Endokrin nedenler:

- Hipotalamik bozukluklar: Frohlich Sendromu, Kleine-Levin sendromu,
infiltrasyon (I6semi, histiyositoz), travma, kraniyofarenjiyoma ve diger
beyin tiimorleri, post-enfeksiyoz

- Cushing hastalig1 ve sendromu

- Hipotiroidizm



- Biiyiime hormonu eksikligi
- Pseudohipoparatiroidi
- Insulinoma, Hiperinsulinizm
- Polikistik over sendromu
- Stein-Leventhal sendromu
- Hipogonadal sendromlar: Turner Sendromu, Klinefelter Sendromu,
Kallmann Sendromu
ii. Tlaclar
- Glukokortikoidler
- Trisiklik antidepresanlar ve Lityum
- Siproheptadin
- Antitiroid ilaglar
- Fenotiazin, sodyum valproat

- Ostrojen, progesteron

—_

iii. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite

- Prader-Willi Sendromu

- Laurence-Moon-Biedl Sendrom

- Down Sendromu

- Cohen Sendromu

- Carpenter Sendromu

- Alstrém Sendromu

- Borseson-Forssmann-Lehmann Sendromu

- Beckwith-Wideman Sendromu

- Rothmund sendromu

Tablo 1. Cocukluk yas grubunda obezitenin ayirici tanist

Pozitif Negatif
Uzun(>%50) Kisa

Normal Genellikle Diisiik

Normal Geri

Normal Patolojik Bulgu(+)




2.2. Obezite Prevalansi

Obezite, basta gelismis iilkeler olmak lizere tiim diinyada prevalansi giderek
artan bir saglik sorunudur [18]. Cesitli ¢calismalarda obezitenin tiim ¢ocuk ve ergen
grubunun % 10,9-20’sini etkiledigi bildirilmektedir. Yapilan bircok c¢alismada
cocukluk cagi obezitesinin prevalansinin son yillarda artmakta oldugu gosterilmistir.
Obezitenin tiim diinyadaki prevelansinin (¢ocuk ve eriskin) % 8,2 oldugu
belirlenmistir. Obezite siklig1 irk, yas ve cinsiyete gore farklilik géstermektedir [19-
22].

Eriskinlerin biiylik cogunlugunda obezite baslangicinin ¢ocukluk c¢aglarina
uzandigi bilinmektedir. Ozellikle 4-11 yaslarinda baslayan obezitenin, eriskin
donemde de devam etmesi ve hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet gibi
sorunlarla birlikteligi 6nemlidir. Bu nedenle ¢ocukluk ve ergenlik doneminde
obeziteden korunma ve tedavi giderek 6nem kazanmaktadir [23].

DSO 2010 verilerine gére obezite tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda 50.
sirada yer almaktadir. Bu nedenle DSO 2008-2013 yillarm kapsayan bir siirecte
obeziteyi engellemek ve kontrol altinda tutmak {iizere bir kiiresel strateji plani
hazirlamistir.  Avrupa c¢ocukluk c¢ag1 obezitesi siirveyans girisimi; European
Childhood Obesity Surveillance Initiative, 17 Avrupa iilkesinde ilkokul c¢ag1
cocuklar1 rutin olarak oksolojik olarak takip etmekte ve 6-9 yas arasi ¢ocuklarda
fazla kiloluluk veya obezite oranin1 % 24 olarak bildirmektedir.

ABD'de gergeklestirilen beslenme ve saglik taramalarima (NHANES) gore
2003-2006 yillarinda 2-19 yas grubu cocuklar ve adolesanlarin %16,3’iiniin obez
oldugu bildirilmistir [24]. Healthy People 2010 grubu obezite sikligin1 diigiirmek i¢in
tim diinyada caligmalar baslatmis ve ilk olarak sikligi %10’lara diistirmeyi
hedeflemislerdir.

Ulkemizde tiim iilke genelini yansitan yeterli sayida calisma bulunmamakta;
fakat cesitli illerde yapilan ve yerel prevalansi bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir.
Cinaz ve arkadaglarinin 6-14 yas aras1 12,600 okul ¢ocugunu kapsayan genis saha
calismasinda obezite prevalanst %7,5 olarak saptanmustir [25]. Aydin ilinde 2006
yilinda yapilan bir ¢calismaya gore 9-10 yasindaki cocuklarda obezite siklig1 %10,2



olarak saptanmis ve yiiksek sosyoekonomik diizey ile obezite arasinda anlaml iligki
bulunmustur [26].

Ankara’da 9-16 yas grubunda 6462 ergen cocukta VKI>95 persentil obezite
kriteri alinarak yapilan degerlendirmede obezite prevalansi % 2,3 olarak saptanmistir
[27].

Samsun merkez ilgede toplam 4120 ortaokul ve lise 6grencisi taranarak yapilan
bir ¢alismada obezite prevalansi kizlarda %7,3, erkeklerde %4 olmak iizere toplamda

%S5,5 saptanmistir [28].

2.3. Obezite Etyopatogenezi

Obezite etyolojisinde, tiiketilenden daha fazla enerji alinmasi1 6nemli yer tutar.
Fizyolojik/ biyokimyasal yaklasim, yag olarak depolanan enerjinin almman ve
harcanan enerji arasindaki farka bagli oldugu temeline dayanmaktadir. Dolayisiyla
obez hastalarda pozitif enerji balansindan sdz edilmektedir. Ornegin giinliik enerji
aliminin, enerji tilketiminden 25 kilokalori daha fazla olmasi obezitenin gelismesi
i¢in yeterlidir.

Toplam enerji harcaniminin %60-70’ini bazal metabolizma, %20-30’unu fizik
aktivite, %10’unu termogenez olusturur. Yagsiz viicut kitlesi, bazal metabolizma
hizinin en 6nemli belirleyicisi olmakla birlikte; 1k, yas, genetik faktorler gibi ek
faktorlerin varligi da bazal metabolizma hizini etkilemektedir.

Fizik aktivite total enerji harcamasmin en Onemli belirleyicisi olarak
goziikkmektedir. Evlerde isleri kolaylastiran aletlerin ¢ogalmasi, ulasim kolayliklari,
araba kullaniminin ve televizyon izlemenin artmasi kisacasi sedanter yasam enerji
harcanmasinin azalmasina yol agmaktadir [75].

Karaciger basta olmak iizere, dokulardaki bazi kimyasal olaylar sirasinda
termogenezle kalori harcanir. Obezite patogenezinde, son zamanlarda adaptif
termogenez bozukluklarinin rol aldigi ileri striilmiistiir. Normal bireylerde asiri
yiyecek alimina, viicudun termik etki olarak adlandirilan bir cevabr olmakta ve kisi
normal kilosunu koruyabilmektedir. Obezlerin bir kisminda bu termik yanitin bozuk
oldugu, bazi aragtiricilar tarafindan saptanmistir [34].

Agirlik ve enerji dengesi kontrolii hipotalamusta yapilmaktadir. Hipotalamusun

norojenik, hormonal ve besinle ilgili mesajlar1 bir araya getirip aclik ve tokluk



duyusu olusturan sinyalleri ileterek enerji dengesinde merkezi bir rol oynadigi
gosterilmistir.  Ventromedial hipotalamus tokluk, lateral hipotalamus ise aclik
sinyallerini alan merkezdir. Ventromedial hipotalamusun hasarina neden olan
patolojilerde obezite gelistigi bilinmektedir [30].Enerji dengesini diizenleyen ii¢ ana
noroendokrin komponent vardir:

- Aferent Sistem: Periferik aclik sinyalleri, glukoz, kortizol ve ghrelin iken;
periferik tokluk sinyalleri insiilin, leptin, glukagon, bombesin, somatostatin ve
kolesistokinindir [30-31].

- MSS: Periferik sinyallere ek olarak beynin diger merkezlerinden bilgiler alip
enerji dengesini ayarlamak yoluyla koordine eder [12,30]. Ventro-medial
hipotalamus, paraventrikiiler niikleus ve lateral hipotalamus gorevlidir.

- Eferent Sistem: Merkezi sinir sisteminden c¢ikan diizenleyici sinyalleri
periferik dokulara ileten sistemdir. Sempatik sinir sitemi enerji harcaniminda,
parasempatik sinir sistemi ise depolanmasinda rol alir. Kahverengi yag dokusundaki
B adrenerjik reseptdriin uyarilmasiyla uncoupling protein 1’in aktivasyonu
sonucunda termogenez artar, dolayisiyla enerji harcanimi gergeklesir. Parasempatik
sistem ise, nervus vagus yolu ile insiilin salinimin1 arttirarak enerji depolanmasina
neden olur. Bu sistemlerin herhangi birindeki bozulma obezite ile sonug¢lanir [30,32].

Enerji alinimini, istah arttirict (oreksijenik) ve istah azaltici (anoreksijenik)
fakorler etkiler.

Enerji alimim arttiran faktorler; noradrenalin, opiyatlar (B-endorfin,
metenkefalin), bliylime hormonu salgilatict hormon (GHRH), néropeptit-Y (NPY),
melanin konsantre edici hormon (MCH), galanin, ghrelin, kortizol, aguti-iliskili
protein (AGRP), oreksin, gama aminobiitirik asit (GABA), glutamat, norepinefrin o
reseptordiir [30,31].

Enerji alimim1 azaltan faktorler; insiilin, leptin, ilirokortin, kolesistokinin,
glukagon, bombesin, amilin, glukagon benzeri peptit-I, alfa melanin stimiile edici
hormon (MSH), proopiomelanokortin (POMC), melanokortin reseptdrler (MC3R,
MC4R), dopamin, serotonin, norotensin, kortikotropin salgilatict hormon (CRH),
kokain ve amfetamin regiilated transkript (CART), norepinefrin B reseptor, kalsitonin

geni-iligkili peptit ve adrenomediillindir [25].



2.3.1. Enerji Dengesinde Rol Alan Faktorler

2.3.1.1. insiilin

Kaslarda ve yag dokusunda glukozun hiicre i¢ine girisini ve kullanimin1 artiran
anabolik bir hormondur. Insulin leptin salmimini artirir. Insulin direnci olan
bireylerde bu etkinin olmamasi obezite ile sonuclanabilir [33]. Beynin bir¢ok
bolgelerinde insulin reseptorleri bulunmaktadir. Hormonun istah baskilayici etkisinin
arkuat nukleustaki reseptorler yolu ile oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir. Ozel bir

transport sistemiyle insiilinin kan-beyin bariyerini gegtigi gosterilmistir [30].

2.3.1.2. Leptin

Metabolik hizi ve aktiviteyi artirirken, istahi azaltir [6,34]. Besin alimini ve yag
depolanmasini azaltir ve lipolizi uyarir, obezite gelismesine direng saglar. Leptin,
instilin duyarlhiligini arttirir ve yag dokusu disinda ektopik yag birikimini de engeller
[36]. Leptinin yoklugu agir obeziteye neden olur [37]. Morbid obezitesi olan iki
erkek cocukta leptin mutasyonuna bagli olarak kanda leptin saptanamamustir.
Rekombinant teknoloji ile leptin verilmesi ile kompulsif yeme davraniglarinin ve
obezitelerinin diizeldigi gdzlenmistir [36].

Obez insanlarda ob mRNA ve serum leptin miktarinin yiiksek oldugu ve
insanlarda ob gen iiretiminin viicut yag1 ve VKI ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu
da insanlarda serum leptin konsantrasyonlarinin viicuttaki yag dokusunun miktarini
yansittigini gosterir [38].

Genel olarak, obezite yiiksek leptin diizeyleriyle birliktedir [39]. Bu durum

obezlerde leptin direncinin varligiyla agiklanmaktadir.

2.3.1.3. Noropeptit Y

Istah arttiric1 faktérlerin en énemlisidir. NPY ayrica enerji harcanimini azaltir,

lipoprotein lipaz1 aktive ederek yag depolanmasini arttirir [40].

2.3.1.4. Ghrelin

Kuvvetli bir biiyiime hormonu stimiilatorii olan ghrelin leptinle zit yonlerde

calisir, istah acar, beslenmeyi stimiile eder. Obezlerde ghrelin diizeyleri diisiik olarak



tespit edilmis ve kilo kaybiyla normale dondiigli gosterilmistir. Obezlerde ghrelin
diisiik bulunmasinin nedeninin, pozitif enerji dengesine adaptasyon ve leptin ile

insiilin salinimlarinin artmast oldugu diistiniilmektedir [41].

2.3.1.5. Serotonin

Serotoninin gida alintmini inhibe edici, doygunlugu arttirici etkisi vardir.

Reseptoriinlin agonistleri tokluk hissini arttirirken, antagonistleri beslenmeyi uyarir

[42-46].

2.3.1.6. Melanokortin Reseptorleri ve Aguti-iliskili Protein (AGRP)

Melanokortinler

AGRP ve o—-MSH’y1 da igeren bir hormon grubudur. Bes melanokortin
reseptorii meveuttur. MC4R ve MC3R, viicut agirliginin regiilasyonu ile ilgilidir. o-
MSH’in MC4R’ye baglanmasiyla tokluk hissi olusur. Obezlerde en sik goriilen
genetik defekt, MC4R mutasyonlaridir. Bu mutasyon sikliginin obezlerde % 5
oldugu bildirilmistir [25].

2.3.1.7. Opioidler

Pro-opiomelanokortin (POMC) geni POMC prekiirsor polipeptidini kodlar. Bu
prekiirsor polipeptitden bir opioid olan B-endorfin ve nonopioid peptitler olan ACTH
ve o MSH olusur. Opioidler oreksijenik etki gdsterir. Baglicalar1 B-endorfin, dinorfin
a, enkefalinlerdir [30,47]. POMC mutasyonlu hastalarda erken baslayan obezite ve
hiperfaji ile birlikte POMC’den yapilan noropeptidlerin eksikligine bagh
pigmentasyon degisikligi, adrenal yetersizlik gibi bir seri semptom izlenmistir

[48,49].

2.3.1.8. Adiponektin

Aterosklerozu Onleyici ve antiinflamatuar etkiye sahiptir. Obezlerde
adiponektin diizeyi diisiik bulunmustur. Bu diistikliikk, insulin direnci ile yakin
korelasyon gostermektedir. Yag dokusunda insiilin duyarliligini arttirdigi bilinen
adiponektin diizeylerinin metabolik sendrom vakalarinda belirgin olarak diisiik

olduguna dikkat ¢ekilmektedir [50,51].
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2.3.2. Obeziteyi Etkileyen Risk Faktorleri

Obezite gelismesinde; genetik, c¢evresel, beslenme, psikolojik faktorler
etkendir. Sosyokiiltiirel ve ekonomik diizey, gebelikte annenin sigara igmesi, diisiik
ya da iri dogum agirligi, anne siitii alma siiresinin az olusu, hizli yeme, fast food tarzi
beslenme, kalori yogunlugu yiiksek icecekler, ¢ocugun aktivasyon derecesi,
televizyon seyredilmesine ayrilan siire ve aile i¢i olumsuz iligkiler bu etkenler i¢inde

yer alan 6nemli nedenlerdendir.

2.3.2.1. Genetik Faktorler

Obeziteye neden olan tek gen defektleri bilinmekle birlikte obezite biiyiik
cogunlukla pek c¢ok genin ve cevresel faktorlerin etkilesimi ile ortaya c¢ikan
multifaktoryel kalitim gosteren bir hastaliktir. Yapilan bir calismada 500 ¢ocugu
yaklagik 40 yil siire ile takip etmisler, ¢ikan sonuglara gore ailede obezite dykiisii ve
puberte yillarindaki kilo fazlaligi erigskin viicut agirhgimin temel belirleyicileridir
[52].

Anne ve babalart obez olan cocuklar obezite gelisimi i¢in yiiksek risk
altindadirlar [53]. Anne ve babasi obez olan ¢ocuklarda obezite gelisimi %80, anne
ve babadan biri obez ise %40, her ikisi obez olmamasi durumunda %14 oraninda
bulunmustur [54]. Monozigot ikizlerden biri obez ise digerinin obez olma olasiligi
dizigot ikizlere gore daha fazladir. Evlat edinilen ¢cocuklarin yag dagilimi ve VKI’leri
kendi anne-babalarina benzedigi de gosterilmistir [55].

Obezlerde rastlanan en sik genetik defekt MC4R defektidir. Burada MC4R
fonksiyon kaybi1 vardir ve hipotalamus tokluk merkezi calisamaz. Erken baslayan
obezite, lineer biiylimede arti, hiperinsiilinizm, yeme bozukluklari, yagsiz viicut
kitlesinde artis karakteristik 6zelliklerdir [56,33].

Viicut agirligini kontrol eden ob, fat, db geni gibi baz1 genler bulunmustur. Ob
geni leptin sentezini diizenler ve istahi azaltir. Db geni ise leptin baglanmasini

diizenler [57].



11

2.3.2.2. intrauterin Etkiler

Ikinci diinya savas1 sirasinda gebe olan ve gebeliginin ilk iki trimestrinde agir
aclik yasayan gebelerden dogan ¢ocuklarda, 18 yasinda obezite siklig1 iki kat fazla
bulunmustur. Diigiik dogum tartisinin erigkin yaslarda abdominal yaglanmaya neden
oldugu da gosterilmistir [58].

Gebelikte annenin sigara i¢gmesi ile ¢ocukluk obezitesi arasinda iliski vardir

[59].

2.3.2.3. Yas

Obezite gelisiminde iic dnemli donem; dogum Oncesi, 5-7 yas ve ergenlik
donemleridir [60]. Bebeklik doneminde baslayan obezitenin yasla birlikte
kendiliginden diizelmesinin miimkiin olmasimna ragmen, cocukluk ve ergenlik
donemlerinde baglayan obezitenin eriskin donemde de devam etme riski yiiksektir.
Obez ¢ocuklarin 1/3’{i,obez ergenlerin ise % 80’1 erigkin yasa ulastiklarinda da obez
kalmaktadir. Diger yandan eriskin yaslarda goriilen obezite vakalarmin % 30
kadarinda baglangicin ¢ocukluk ¢aglarina dayandig: bilinmektedir [25,61].

Diisiik ya da iri dogum agirlikli bebeklerin, ¢cocukluk ve eriskin donemde obez
olma riskleri yliksektir. Obez bebeklerin, normal tartili bebeklere gore 5 yasinda obez
olma olasilig1 2,5 kat daha fazladir [62].

Whitaker ve ark. 1998 yilinda yaptigi bir calismada, VKI’nin, yasammn ilk
yilinda arttigini, daha sonraki yillarda azaldigini gdstermislerdir. VKI bes yasindan
itibaren tekrar artmakta ve buna “adipoz rebound” dénemi denmektedir [63]. Bu
donem, ergenlik ve yetiskin donem obezitesinde etkilidir. Bes yas i¢inde hizli kilo
almaya baslayan cocuklarmn ergen ve yetiskin doéneme geldiklerinde VKI ve
subskapular deri kivrim kalinhig1 degerleri, 5 yasindan sonra kilo almaya
baslayanlardan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu durum erken kilo almaya
baslayan ¢ocuklarda daha uzun siire yag depolamasina baglanmistir [64].

Kalict yaglanmanin olustugu son kritik donem ergenlik donemidir. Kizlarda
yaglanma erkeklerden daha c¢ok olup, uzun siireli izleme caligmalari, yetiskin obez
kadinlarin %30’ unun ergenligin erken evrelerinde de obez olduklarini gostermektedir

[65].
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Obezitenin ¢ocukluk c¢aginda basladigr yas da, eriskin cagda obezitenin
ciddiyeti ile yakindan iligkilidir [66].

2.3.2.4. Cinsiyet

Obezite her iki cinste de goriilmekle birlikte kizlarda oran daha yiiksektir. Bu
durumun Ostrojenin yag dokusunu artirict etkisine bagli olabilecegi belirtilmistir
[67]. Tiirkiye’de yapilmis bir ¢calismada 6-18 yas arasi kizlarda obezite %10,4 iken
erkeklerde bu oran %7,5 olarak bulunmustur [67]. Ulkelere gore farklihik
gostermektedir. Ornegin Ingiltere, ABD, Ispanya ve Finlandiya’da kiz ¢ocuklarinda
daha sik iken, Italya ve Avusturya’da erkekc¢ocuklarinda oran daha yiiksektir [68].

2.3.2.5. Beslenme Sekli

Cocuklar icin yeme, genellikle sosyal bir durumdur; aileyi, akranlarini ve diger
insanlar1 gozlemleyerek kendi yeme davraniglarini ve tercihlerini olustururlar [69].

DSO ve Birlesmis Milletler Cocuklara Yardim Fonu tarafindan yayimlanan
cesitli dokiimanlarda 6 ay tek basina anne siitii verilmesinin, 6. aydan sonra
emzirmenin siirdiiriilmesi ile birlikte giivenilir, uygun kalite ve miktarda tamamlayici
besinlere baslanilmasinin ve en az 2 yil emzirmenin devam ettirilmesinin kisa ve
uzun donemde obezite ve kronik hastalik riskini azaltabilecegi belirtilmistir [70].
Armstrong ve arkadaslar1 32,200 oyun ¢agi ¢ocugunda yaptiklar1 bir arastirmada
obez olanlarin siit cocuklugu déneminde %25’ inin anne siitii ile, %7’sinin anne siiti
ve formiila mama ile, %68’inin ise sadece formiila mama ile beslenmis olduklarini
tespit etmislerdir [71].Bir calismada 134,557 ¢ocukta okula baglama yasinda hi¢ anne
stitli almamis ¢ocuklarda obezite goriilme sikliginin, anne siitii almis cocuklara gore
yaklasik iki kat oldugu tespit edilmistir [72].

Yanlis beslenme aliskanliklar1 obezite olusumunda onemlidir. Azalan 6giin
sayist ile serum lipit ve insiilin seviyesi artmaktadir. Yiiksek karbonhidrat igerikli
gidalar, plazma insiilinini arttirarak, sonugta insiiline bagimlhi lipogenez ve
dolayistyla viicut yag kitlesinde artisa yol agmaktadir [73]. Doymus yagdan zengin
yiiksek kalorili beslenme, hizli ve az ¢igneyerek yemek yeme aligkanligi riski

arttirmaktadir [74].
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2.3.2.6. Fiziksel Aktivite

Giliniimiiz kosullarinda 06zellikle bat1 tarzi beslenme ile alinan kalori
fazlaliginin yaninda endiistri sahalarinda ve ev islerinde makinelerin ve aletlerin
yayginlagsmasi, ulasim kolayliklari, kisa mesafelerde bile tasitlarin kullanilmasi,
sosyal aktivitelerin yerini televizyon ve bilgisayarin almasi, enerji harcanmasinin
azalmasina yol agmaktadir [75].

Uzun siireli TV izlemek, video ve bilgisayar oyunlar1 oynamak ve bu sirada
yiiksek kalorili gidalarin tiiketilmesi sonucunda obezite olusumu kolaylasir [76,77].
Giammattei ve arkadaslar1 yaptig1 bir ¢alismada ¢ocuklarda VKI artisi ile giin i¢inde
televizyon izlemeye ayrilan zaman arasinda pozitif korelasyon oldugu; bu siire iki

saati gectiginde bunun daha belirginlestigini belirtmislerdir [78].

2.3.2.7. Sosyoekonomik Kiiltiirel Diizey

Calismalardan bir kisminda yiliksek sosyoekonomik diizeyde bazilarinda da
diisiik sosyoekonomik diizeyde obezite sikliginin arttigimi - gdstermektedir.
Sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan ailelerin ¢ocuklarinda sismanlama asirt
beslenmeye bagliyken, sosyoekonomik diizeyi diisiik ve kalabalik ailelerin
cocuklarindaki sismanlik dengesiz beslenmeye baglidir [79]. Ulkemizde ise obezite
daha c¢ok yiiksek ve orta sosyoekonomik diizeydeki bireylerin ¢ocuklarinda

goriilmektedir [80].

2.3.2.8. Psikolojik Faktorler

Anne baba cocuk arasindaki olumsuz iliskiler, okulda basarisizlik, arkadas
edinememe ¢ocugun ruhsal yapisini etkileyip asir1 yemeye neden olabilmektedir.
Baz1 obez cocuklarin dykiistinde belirli bir psikolojik travma tespit edilebilir. Zeka

geriligi olan ¢ocuklarda da obezite siklig1 yiiksektir [57,81].

2.4. Obezitenin Olciim Yontemleri

Obeziteyi degerlendirirken viicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun
oranlarinin belirlenmesi 6nemlidir. Viicuttaki yagin dl¢iimii i¢in kullanilan dogrudan

ve dolayli yontemler vardir.
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2.4.1. Viicuttaki Yagin Direk Ol¢iim Metodlar

e Kimyasal analiz (kadavra)

e Toplam viicut potasyumunun Ol¢iilmesi (K40): Saglikli bireylerde toplam
viicut potasyumunun Ol¢iilmesi ile yagsiz kitle hesaplanabilir.

e Toplam viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi: Viicut yagi su
icermez. Yagsiz doku kitlesi ise ortalama %72 oraninda su igerir. Toplam
viicut suyunun Olciilmesi ile yagsiz doku kitlesi bulunabilir.

e Notron aktivasyonu: Trityum enjeksiyonu sonrasi gama 1sin1 gonderilir ve
yansiyan radyasyon spektrumu 6lg¢iiliip analiz edilir.

e Su altinda tartim ile viicut dansitesinin Olgiilmesi: Farkli dansitede olan
yagsiz doku ile yag dokusu su alti tartimi ile belirlenmektedir. Altin
standarttir ama uygulanmasi zordur.

e Ultrasonografi ile yag kalinliginin dl¢tilmesi

e Dual enerji x-ray absorpsiyonu (DEXA): Iki gamma 1sminm viicut dokular
tarafindan tutulmasi sonucu viicut yag dokusu, yagsiz viicut dokusu ve
toplam viicut kemik mineral diizeyi saptanabilmektedir.

¢ Biyoelektriksel impedans analizi: Cok diisiik voltajli (50 KHz) bir elektrik
akimi bir bacaktan digerine gonderilir. Yag dokusu elektrik akimini ¢ok
zayif ilettigi icin akima kars1 rezistansin dlgiilmesiyle viicut yagi hesaplanir.

e Bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans

e Direk yontemler pahali ve zahmetlidir. Kullanimi bilimsel ¢caligmalar

ile siirl kalmstir [82].

2.4.2. Viicuttaki Yagin Indirek Olciim Metodlar

Kolay, hizli, pratik ve ucuz olduklari i¢in antropometrik Ol¢iimler obezite
tanisinda siklikla kullanilirlar. Bunlar i¢inde en sik kullanilanlar boya gore agirlik

(rolatif agirlik), viicut kitle indeksi, cilt kivrim kalinliklar1 ve ¢evre 6l¢timleridir.

2.4.2.1. Boya Gore Agirlik (Rolatif Agirhk)

Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy ve agirlik degerlerini i¢eren tablolardan

yararlanarak ¢ocugun boy yasina (boyunun 50. persentilde oldugu yas) gore olmasi
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gereken agirlik (ideal agirlik) bulunur. Roélatif agirlik hastanin agirhigi x 100/ideal
agirhik formiiliiyle hesaplanir. Rolatif agirlik %110-120 arasinda ise fazla kilolu
(overweight), %120'nin listiinde ise obezite olarak kabul edilir [33,60,83].

2.4.2.2. Viicut Kitle indeksi (VKI), “Body Mass Index” (BMI), “Quetelet
Indeks”

Viicut bilesimini en i1yi yansitan indeks olarak kabul edilir. Agirlik formiilii ile
hesaplanir. VK1 viicut yag: ile koreledir. Cocuklar icin VKI degil, yasla degisir. Bu
nedenle ¢ocuklar i¢in VKI degerleri genellikle yas ve cinsiyete spesifik olan referans
degerlerle kiyaslanir [65]. Yas ve cinsiyete gore belirlenmis ¢izelgelerde 85 ile 95
persentil aras1 fazla kilolu, 95 persentil iizeri ise obezite olarak tanimlanir. VKI > 25

olan obez olgularda komplikasyon riski artar [83,84].

2.4.2.3. Deri Kivrim Kalinhg Ol¢iimii

Obezitede fazla yagin biiyiik bir kismi deri altinda toplandigindan deri kivrim
kalinlig 6l¢iimi iyi bir tami kriteridir. Cilt alt1 kalinlig1 triceps, biceps, supscapular,
suprailiak bolgelerden kaliper adi verilen bir alet ile 6lgiiliir. Cinsiyet ve yasa gore
gelistirilmis tablolara gore 85. persentil {izeri ise obezite olarak tanimlanir [83]. Deri

alt1 yag dokusu ile total viicut yag1 arast %70-80 oraninda korelasyon mevcuttur [9].

2.4.2.4. Cevre oOlgiimleri

Viicut dansitesi, yagsiz viicut dokusu, adipoz doku kitlesi, total viicut protein
kitlesi ve enerji depolarinin gdstergesidir. En sik iist orta kol, bel, kal¢a, uyluk ve
baldir ¢evreleri kullanilir. Bel, kal¢a Ol¢timleri ve BKO yag dagilimini belirleyen
olgiitlerden biridir. Ozellikle obezite tiplendirilmesinde kullanilmaktadir. Bel/kalca
oraninin artmasi, bireyde abdominal obezite oldugunu diisiindiiriir. Abdominal
obezite ise, kardiyovaskiiler hastaliklar ve tip 2 DM igin risk olusturmaktadir. VKI
sabit kalsa bile, bel/kal¢a oranindaki olumlu bir degisiklik riskin azalmasini
saglayabilir. Bel/kal¢a orani ¢ocuklarda fazla kullanilmamakla birlikte 0,8’in {istiinde
olmas1 oOzellikle glikoz, insiilin veya lipoprotein metabolizmasinda dengesizliklere
bagl obezite gostergesidir [85].Bel/kalca orami iilkelere, yasam stiline ve kiiltiirel

ozelliklere gore farklilik gosterir [33,83]. Bu nedenle her topluma 6zgii egrilerin
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kullanilmas1 gerekmektedir. Ulkemiz i¢in Hatipoglu ve arkadaslari tarafindan okul

¢ag1 ¢ocuklarinda BKO egrileri gelistirilmistir [86].

2.5. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezite, mortalite ve morbidite gelisiminde baglibagina bir risk faktoridiir
[87]. Her yil yaklasik 300.000 insanin obezitenin hazirladigi kronik hastaliklar
nedeniyle 6ldiigii rapor edilmektedir [88]. Viicutta obeziteden etkilenmeyen sistem
yok gibidir. Endokrin sistem, kardiyovaskiiler sistem, solunum = sistemi,
gastrointestinal sistem, deri, genitoiiriner sistem, kas-iskelet sistemi yaninda
psikososyal durum degisik oranlarda bu hastaliktan etkilenir. Hem fiziksel, hem de

ruhsal 6nemli komplikasyonlar vardir (Tablo2).

Tablo2. Obezitenin komplikasyonlari

Hipertansiyon

Dislipidemi: Hiperkolesterolemi Hipertrigliseridemi LDL |,
VLDL?, HDL|

Ateroskleroz

Akantozis Nigricans

Hiperinsulinemi, insulin rezistansi, Tip Il DM

Erken menars ve menopoz Fertilite|

Polikistik over sendromu

Kolelitiazis, Hepatik steatozis

Siroz, Karaciger fibrozisi

Gastroozofagial reflii

Hiicresel immunite

Gut Osteoartritis

Femur bags epifiz kaymasi

Blount hastalig1

Kadmlarda meme, endometrium, serviks, safra kesesi, over
Erkekte kolon, rektum, prostat

Hipertansiyon, Uzamis eylem

Obstriktif uyku apnesi, Primer alveoler hipoventilasyon
Pulmoner fonksiyon bozuklugu, Pick-Wick sendromu

Serebrovaskuler hastalik, Koroner kalp hastaligi, DM,
Kanser

Depresyon, Anksiyete
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Obezitenin siiresi uzadik¢a ve agirligr arttikca komplikasyonlar1 daha erken ve
daha sik goriilmektedir. Bu da cocukluk ¢agi obezitesinin dnemini arttirmaktadir.
Sonugta obezitenin komplikasyonlarinin onlenebilmesi i¢in risk faktorlerinin iyi

bilinmesi ve obezite tanisinin erken konulmasi gerekmektedir.

2.5.1. Obezite ve Kalp-Damar Hastaliklar

Framingham Calismasi’nda 26 yil izlenen yaklasik 3000 kiside obezitenin,
cinsiyet farkliligindan, yastan, kolesterol diizeyinden, sistolik kan basincindan, sigara
tiryakiliginden, glukoz intoleransindan ya da sol ventrikiil hipertrofisinden bagimsiz
bir sekilde, KKH ve konjestif kalp yetersizligi agisindan gii¢lii ve bagimsiz bir risk
faktorii oldugu bulunmustur [89].

Yapilan calismalarda ¢ocukluk ¢aginda baslayan obeziteye bagli olarak serum
trigliserid, kolesterol, LDL ve VLDL seviyelerinde artma, HDL seviyelerinde
azalma, sistolik veya diastolik kan basincinda yiikselmenin eriskin donemde goriilen
kardiovaskiiler hastaliklarin (KVH) cocukluk ¢aginda basladig: ileri siiriilmiistiir
[90,91].

Abdominal obezite kardiovaskiiler hastaliklar i¢in ek risk olusturmaktadir.
Visseral yag dokusu artis1 direkt 6l¢lim yontemleri ile gosterilebilir ancak pratikte en
sik bel g¢evresi Olclimii kullanilmaktadir. Ayrica bel / kalga oran1 da bu amagla
kullanilmaktadir. Obez cocuklarda basta insiilin direnci olmak iizere metabolik

sendromun komponentleri ile bel ¢evresinin iligkili oldugu gdsterilmistir.

2.5.2. Obezite ve Hipertansiyon

Obezlerde asir1 besin alimi, yiiksek yag ve karbonhidratli gidalarla beslenmeyle
sempatik sinir sistemi aktivasyonu olmakta ve katekolaminlerin salinimi artmaktadir.
Artmig katekolaminlerin, dogrudan etkisi ile kan basincinda ve kalp tepe atimi
hizinda artis; dolayli olarak da renin anjiotensin-aldosteron sistemini uyararak

sodyum emiliminde artisa neden oldugu ileri stiriilmiistir.
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2.5.3. Obezite ve Dislipidemi

Yanlis beslenme aligkanliklarina ve sedanter yasam kosullarina bagl olarak
gelisen obezite ile birlikte kan lipid parametrelerinde de olumsuz degisiklikler
meydana gelmektedir. Cruz’un 128 obez ¢ocukla yapmis oldugu bir c¢alismada
hipertrigliseridemi % 26, diisiik HDL diizeyi % 67 oraninda saptanmistir ve VKI ile
total kolesterol diizeyiarasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmugtur.
Doymus yag oraninin ve fast food tiirii gida tiiketiminin artmasiyla total kolesterol
diizeyinde de artig goriilmektedir [92]. Kan kolesterol diizeyi 140-150 mg’1 asinca
KVH ve CVH hastalik riski ortaya ¢ikmakta, bu diizey 200 mg’1 asinca risk yiiksek
oranlara ulasmaktadir [67,93].

HDL, kolesteroliin periferik dokulardan karacigere tasinmasinda 6nemli rol
istlenir. Bu nedenle aterosklerozdan korunmada etkili bir faktor olarak kabul edilir.
Obezite, sigara, diyabet, renal yetmezlik gibi faktorler HDL diizeyini diistirtirken,
egzersiz ise HDL diizeyini ylikseltmektedir [94,95].

2.5.4. Obezite ve Ateroskleroz

WHO, aterosklerozu “tibbi degisiklikler ile birlikte arterlerin intimasinda;
lipidler, kompleks karbonhidratlar ve kan iiriinii birikmesi, bag dokusu reaksiyonu ile
kalsiyum oturmas1” olarak tanimlamistir. Obezite, ateroskleroz i¢in 6dnemli bir risk
faktoriidiir. Cocuklarda erken ateroskleroz, artmis IMT olarak ortaya ¢ikabilir. Intima
media kalinliginin artisi, yiiksek rezoliisyonlu USG ile goriintiilenebilir. Eriskinlerde
yapilan ¢alismalarda karotis IMT > 0,8 mm oldugunda KVH’ da belirgin risk artig1
saptanmugstir [96,97].

2.5.5. Obezite ve Yagh Karaciger Hastalhigr (Hepatosteatoz)

Yagl karaciger hastaligi, genellikle obezite ve insiilin direnciyle birlikte olan
ve alkol alimi yokken karacigerde makrovezikiiler yag birikimiyle karakterize
metabolik bir durumdur. Steatoz, hiperinsiilinemiye bagli olarak artmis VLDL
tiretimi ile ilgilidir. Obez ¢ocuklarin %20-25’1 artmis transaminaz diizeyleri veya

ultrasonografik bulgularla steatohepatit belirtileri gosterir. Yapilan bir otopsi
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calismasinda obez hastalarin % 70’inde ve zayif hastalarin % 35’inde hepatosteatoz

saptanmustir [98,99].
2.5.6. Obezitenin Endokrin Islevler Uzerine Etkisi

2.5.6.1. Adrenal ve Gonadal Etkiler

Obezitede hipotalamus hipofizadrenal eksenin uyarilmasi ile artan ACTH,
genellikle abdominal yag birikimine, adrenal seks steroidlerinin (DHEA, testosteron)
yapiminin artmasina ve prematiir adrenarsa yol agar [100].

Erkek obez cocuklarda puberte zamanlamasi, genellikle normaldir. GnRH
uyarisina testikiiler yanit, azalmistir. Morbid obez erkek cocuklarda liiteinize edici
hormonun pulsatil saliniminin bozulmasina bagl olarak serbest ve total testosteron
diizeyleri azalir.

Obez kizlarda erken menars ve anormal over islevinin gostergesi olan klinik
bulgular (adet diizensizligi, hirsutizm, infertilite) goriiliir. Obez hirsutizimli kizlarda
testosteron ve DHEA-S diizeyleri yiiksek bulunur. Kiz ¢ocuklarda obeziteye en sik
eslik eden sendrom, polikistik over sendromudur. Puberte gecikmesi, kizlara gore

erkek ¢ocuklarda daha sik goriiliir.

2.5.6.2. Tiroid Hormonuna Etki

Obezitede tiroid islevleri genellikle normaldir. Bazi ¢alismalarda T3 diizeyinin
yiikseldigi gosterilmistir. Bu ylikseklik periferik T4’iin T3 e doniisiimiiniin artigina

baglidir.

2.5.6.3. Bilyiime Hormonuna Etki

Obezlerde biiylime hormonu diisiik olmasina ragmen biiylime normal, hatta
fazladir. Bunun nedeni olarak; biiylime hormonu etkisinin normal kalmasi, artmis
IGF-1 biyoyararlanimi, artmig leptin, insiilin ve seks steroidlerinin kemikte biiylime
merkezlerine biiylime hormonundan bagimsiz olarak etki etmeleri sayilabilir. Obez
cocuklar genellikle yasitlarindan uzundurlar, fakat nihai boylar1 normaldir. Ancak
nihai boylarinin beklenenden daha uzun ya da daha kisa oldugunu bildiren yayinlar

da mevcuttur [25,33,101].
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2.5.6.4. Hiperinsiilinemi ve Insiilin Direnci

Obezite direkt olarak insiilin direncine yol agarak kan insiilin seviyelerini
yiikseltir. Gerek visseral gerekse subkutan yag dokusu artis1 obeziteye yol agarken
Ozellikle visseral ve santral obezite daha fazla diren¢ gelisimine yol agmaktadir
[102,103]. Oyle ki normal VKI’ne sahip ancak visseral yag depolanmasi olanlarda
bile metabolik sendrom ve insiilin direnci goriilebilmektedir [104].

Insiilin, etkilerini hiicrede bulunan insiilin reseptdrleri aracilig1 ile yapar. Alfa
birimleri ekstraselliilerdir, insiilini baglar. Beta birimleri ise membran boyunca olup,
intraselliiler boliimii tirozin kinaz enzimatik aktivitesini icerir. Tirozin kinaz
aktivitesi, haberlesme fonksiyonu goriir ve insiilin etkisinin bilyiikk ¢ogunlugundan
sorumludur [105].

Reseptorlerinin yapim ve yogunlugunu etkileyen faktorler; aglik, beslenme,
egzersiz, menstriiel siklus, gebelik gibi fizyolojik kosullar, oral antidiyabetik ajanlar
ve kortikosteroidler gibi ilaglar ve biiyiime hormonu, niikleotidler, ketonlar,
otoantikorlar gibi 6zel molekiillerdir. Insiilin reseptdrlerinin yapim ve yikiminda en
onemli faktor ise yine insiilinin kendisidir.

Insiilin direncinin olusmasinda en énemli faktérler, genetik zemin ve buna etki
eden gevresel faktorlerdir. Cevresel faktorlerin en Onemlileri beslenme ve fiziksel
aktivitedir [105-107].

Insiilin direnci bir seri fizyolojik durumda (puberte, gebelik, yashlik, fiziksel
aktivite), metabolik hastaliklarda (obezite, tip 2 DM, esansiyel HT, dislipidemi,
aterosklerotik KVH, ovaryen disfonksiyon) ve ila¢ aliminda (kortikosteroidler, bazi
oral kontraseptifler, diiiretikler) goriilebilen bir durumdur [106].

Insiilin direnci, normal konsantrasyondaki insiilinin normalden daha az
biyolojik yanmit olusturmasidir. Baska bir anlatimla, normal serum insiilin
diizeylerinde periferik glukoz kullaniminin, hepatik glukoz yapiminin bozulmasi ve
cok diisik dansiteli lipoprotein (VLDL) ¢ikisinin baskilanamamasi olarak
tanimlanmaktadir.

Insiilinin biyolojik etkisini gdsterebilmesi icin, pankreas beta hiicrelerinden

sekrete edilmesi, karaciger yoluyla sistemik dolasima katilmasi, dolagimdan
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interstisyuma gecmesi ve hedef dokulara ulasarak bu doku hiicrelerinin
membranlarinda bulunan spesifik reseptorlerle iliskiye girmesi gerekir. Basamaklarin
herhangi birinde veya birkaginda gergeklesebilecek bir aksama, organizmanin
instiline beklenenden daha az yanit vermesi ile sonuglanir.Bu durumda olusan insiilin
direncini karsilayacak ve dolayisiyla normal biyolojik yanit1 saglayacak kadar insiilin
salgist artis1 ile metabolik durum kompanse edilmeye calisilir.Boylelikle
hipergliseminin Onlenebilmesi icin [ hiicreleri siirekli olarak insiilin salgisini
artirmaya yonelik bir ¢aba igerisine girer. Sonugta normoglisemi saglanirken insiilin
diizeyinde de normale gore 1.5-2 kat yiiksek bir seviye olusur [108].

Hiperinsiilinemi, lipoliz inhibisyonu yolu ile obezitenin devam etmesine neden
olur. Obezlerde insiilin direncinin olusumunda; insiilin reseptdr sayisinda azalma,
postreseptdr diizeyinde bozulma ile birlikte glukoz tasiyicilarindan GLUT-4’{in
hiicrede azalmasi rol oynar.

Etkili diger faktorler ise; artan serbest yag asitleri, TNF-a ve rezistin’dir. VKI
ile orantili olarak artan yag dokusundan salgilanan TNF-o, insiilin reseptorlerinin
fonksiyonunu bozarak insiilin direncine neden olmaktadir. Insiilin direncinde énemli
yeri olan rezistin ise hiicrelerin glikoz alimimi1 ve insiilin duyarliligimi azaltarak
insiilin direnci gelisimine neden olur [109,110]. Serbest yag asitleri, karacigerde
glikoneogenezi uyarirken, kas ve yag dokusunda glukoz kullanimini engelleyerek
insiilin direncine neden olur [105,106].

Insulin enerji dengesinde anabolik etki ile kas ve yag dokusunda glikozun
hiicre i¢ine girisini, enerji substratlarinin depolanmasini ve protein sentezini saglar.
Lipoprotein lipaz enzimini aktive edip, trigliserit yilkimin1 ve serbest yag asitlerinin
dokular tarafindan alimimi artirarak etki gOsterir. Asirt  miktarda alinan
karbonhidratlar karaciger ve yag dokusunda insiilinin etkisi ile trigliserite
dontstiiriiliirler ayrica insiilin biiyiime hormonu ile sinerjik etki gosterip
aminoasitlerin hiicreler tarafindan alimini artirir [30]

Obezlerde hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin varligi, ileri yaslarda Tip 2
DM, KVH, hiperlipidemi ve hipertansiyon, sonug¢ olarak metabolik sendrom gelisme

riskini arttirmaktadir [111].
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2.6. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom tiim diinyada giderek yayginlasan kardiyometabolik
komplikasyonlar1 ile yiliksek morbidite ve mortaliteye sahip bir saglik sorunudur.
Metabolik sendrom yalnizca erigkinler i¢in ciddi bir saglik sorunu olmayip, artan
oranda ¢ocuk ve addlesanlar1 da tehdit etmektedir. Gelismis ve gelismekte olan
iilkelerde yasam tarzindaki olumsuz degisiklikler obezite siklifinda artisa yol
acmakta ve metabolik sendromun epidemik hale gelmesine neden olmaktadir.

[lk kez Reaven tarafindan 1988’de tanimlanan bu sendrom ayni zamanda
Dismetabolik Sendrom, Sendrom X, Insiilin Rezistans Sendromu, Obezite
Sendromu, Plurimetabolik Sendrom, Oliimciil Dértlii, Yeni Diinya Sendromu ve
Reaven Sendromu olarak da adlandirilmustir. Ik tanimlandiginda hiperglisemi,
hipertansiyon, dislipidemi gibi birkag risk faktoriinii icerdigi diistiniilen bu hastaligin
artmis kardiyovaskiiler hastalik riski tasidigi ve temelde yatan problemin insiilin
direnci oldugu ve bir¢ok metabolik degisiklige yol agtiginin da anlasilmasiyla

“Metabolik Sendrom” tanimi1 kullanilmaya baslanmistir [112].

2.6.1. Metabolik Sendrom Etyopatogenezi

Cocukluk ¢aginda metabolik sendrom epidemiyolojisi ile ilgili en genis
calisma olan Uciincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasinda (NHANES I1I),
obez cocuklarin %70'inde metabolik sendrom saptanamamistir. Yakin zamanda bu
soruyu aydinlatmak tizere yapilan bir ¢alismada obezite etkisi diizeltilerek analizler
yapilmis ve metabolik sendrom olan ergenlerde insiilin duyarliliginin %62 daha
diisiik oldugu gosterilmistir [113-115]. Bu veriler metabolik sendromun obezitenin
basit bir sonucu olmadigini, daha ¢ok bagimsiz bir bilesen olarak insiilin direnci
oldugunda ortaya ¢ikan patolojik bir durum oldugunu gdstermektedir.

Metabolik sendromun temelini genetik ve c¢evresel faktorler olusturur.
Metabolik sendromun fizyolopatolojisi ile insiilin direnci arasinda kuvvetli bir
birliktelik vardir. Genetik olarak insiilin direncine yatkinlig1 olan kisilerde sedanter
yasam tarzi, dengesiz ve asirt beslenme, fiziksel inaktivite metabolik sendrom

gelisme riskini artirir [116,117].
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Yag dokusu artisi ile insiilin direnci arasindaki yakin iligkinin yani sira kas
hiicreleri i¢indeki yag birikiminin insiilin duyarlilig1 degisikliklerinde 6nemli roliiniin
oldugu bilinmektedir [118]. Cocuklarda insiilin direncinin mekanizmasin1 anlamak
icin yapilan ileri caligmalarda niikleer manyetik rezonans ile iskelet kasindaki
trigliserit icerigi Olgiilmiis ve obez ergenlerde kas hiicresi lipid igeriginin belirgin
olarak fazla oldugu ve lipid birikimi ile oral glikoz tolerans testinde (OGTT) ikinci
saat kan glikozu degerleri arasinda uyum oldugu saptanmustir [119].

Son yillarda ise metabolik sendrom ve tip 2 diyabet vakalarinda C-reaktif
protein ve TNFa gibi enflamasyon mediatorlerinin arttigi, Ozellikle visseral
obezitenin bir tiir kronik enflamasyon yaratarak insiilin direncine neden oldugu
tizerinde durulmaktadir [51,120]. Viicut kitle indeksi 85 persentil {izerindeki
cocuklarda C-reaktif protein seviyeleri yiiksek bulunmustur [121].

Cesitli calismalarda da yag dokusundan salgilanan ve insiilin duyarliligin
arttirdig1 bilinen adiponektin diizeylerinin metabolik sendrom vakalarinda belirgin
olarak diisiik oldugu gorilmiistiir [119,120]. Adiponektin, plazmadan glikozun,
trigliseridlerin ve SYA’larin temizlenmesini kolaylastirir. Karacigerde glikoz
tiretimini baskilar. Adiponektin, hasarli damarlarin duvarinda birikerek, aterogenez
stirecinde 6nemli olan inflamatuvar mediatdrlerin olumsuz etkilerini engeller [122].

Her obez olanda insiilin direnci olmadigi veya insiilin direnci olanlarda da
metabolik sendrom prezentasyonunun degisik fenotiplerde olabildigi goriiliince,
genetik faktoriin arastirilmasi gergegini gostermistir. Gergekten de farkli etnik
gruplarda yapilan galismalar bunu dogrular niteliktedir. Ornegin; obezite ve insiilin
direncinin sik gorildiigii bir popiilasyon olan Pima yerlilerinde, tip 2 diabetes
mellitus (DM) siklig1 artmigken, hiperlipidemi ya da hipertansiyon prevalansi yliksek
degildir [123,124].

2.6.2. Metabolik Sendrom Klinik Ozellikleri

Metabolik sendrom insiilin direnci temelinde ortaya ¢ikan santral obezite,
esansiyel hipertansiyon, glikoz tolerans bozuklugu, diabetes mellitus, dislipidemi,
artmis kardiyovaskiiler hastalik riski gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi

Oliimciil bir endokrinopatidir [1,2].
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Metabolik sendrom artmis insiilin salgilanmasi sonucunda bir¢ok doku ve
organda kronik degisikliklere, organ hasarina yol agan endokrinolojik bir hastaliktir.
Artan insiilin salinimi santral obeziteye, hipertansiyona, aterojenik dislipidemiye
VLDL ve trigliserit yiiksekligi, HDL disiikliigii, deri catlaklar1 ve akantozis
nigrikans gibi deri bulgularina, akne, hirsutizm, frontal sa¢ dokiilmesi, fokal
segmental glomeruloskleroz, hepatik yaglanma ve karaciger fonksiyon testlerinde
bozulma gibi degisikliklere yol acar [125,126]. Metabolik sendrom ayni zamanda

protrombotik ve proinflamatuvar bir siirectir.

Tablo 3. Metabolik sendromun klinik o6zellikleri

Ailede diyabet, obezite, HT, KVH ve/veya inme dykiisii

Annede gestasyonel diyabet oykiisii

Diisiik dogum agirligi (¢ogunlukla), dogum agirlig: fazlaligi (daha seyrek)
Astim/alerjik rinit

Prematiir pubars

Kirmiz1 (yeni) ve beyaz (eski) stria

Adrenarsla birlikte obezite gelismesi veya obezitenin ilerlemesi
Istirahatta azalns enerji harcamasi

Istirahatta yag karbonhidrat oksidasyon hizinda diisiikliik
Akantozis nigrikans

Uzun boy/psédoakromegali

Adolesanla birlikte hirsutizm/polikistik over sendromu geligimi
Adipomastia/jinekomasti

Akut pankreatit

Erken arteriyoskleroz

HT/glomertilonefrit

TiP2 DM

2.6.3. Metabolik Sendrom Komponentleri

2.6.3.1. Abdominal Obezite

Metabolik sendromda, eriskinlerdekine benzer sekilde ¢ocukluk yas grubunda

da abdominal obezite siklig1 periferik yag dagilimimin eslik ettigi obeziteden daha
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siktir [127]. Tiim obezlerin bozulmus metabolik profil ve insiilin direncine sahip
olmadig1t ve yine normal kilolu bireylerde de insiilin direnci gelisebilecegi
gosterilmistir [128,129].

Metabolik sendromun ortaya cikisinda yag dokunun lokalizasyonu, toplam
viicut yaginm miktarindan daha cok dnem tasir [130]. Insiilin direnci ve metabolik
sendrom gelisme riski visseral yag doku fazlaligi olan bireylerde daha fazladir [131].
Visseral yag dokusu insiilin etkisine direngli ve lipolitik enzimlere daha duyarlidir.
Dolayisiyla yag dokusunun artisi serbest yag asitlerinin artigina ve insiilin direncine
yol agar [132-133].

Visseral obezitede yag dokusu omentumda toplanir. Buradaki yag hiicreleri
hipertrofik karakterdedir ve metabolik olarak aktiftir. Aktif olan bu yag dokusundan
SYA aciga ¢ikar, portal sistem ile karacigere ulasir. Karacigerde yiiksek SYA varligi
insiilin rezistansina ve hiperinsiilinemiye yol a¢gmaktadir. Gluteal bolgedeki yag
hiicreleri hiperplastik karakterlidir. Metabolik olarak aktif degildir. Bu yiizden
obezitenin degerlendirilmesinde bel g¢evresi, bel/kalca oran1 giderek Onem

kazanmaktadir [134].

2.6.3.2. Insiilin Direnci ve/veya Glikoz Intoleransi

(Caligmalar insiilin direnci derecesi ile metabolik sendrom siklig1 arasinda
korelasyon oldugunu gostermektedir. Metabolik sendrom vakalarinda insiilin direnci
obeziteden bagimsiz olarak temel patofizyolojik mekanizmay1 olusturmaktadir
[117,119].

Periferik dokularda insiilin duyarl glikoz alimimin biiyiik bir kismi iskelet kasi
tarafindan gerceklestirilir. Insiilin direnci iskelet kasinin yami sira; yag doku,
karaciger ve endotel hiicrelerinde de gelisebilmektedir. Hiicre i¢inde serbest yag
asitlerinin artmasi glikoz transferini azaltmaktadir. Visseral yag dokusunun artmasi
ile birlikte lipoliz oran1 artmakta, dolayisiyla artan serbest yag asitlerinin kas ve
karacigerde oksidasyonu artmaktadir. Kaslarda serbest yag asitlerinin alternatif enerji
kaynag1 olarak kullanilmas ile glikoz kullanimi ve oksidasyonu azalmakta, hepatik
lipogenez artmaktadir. Yag dokuda insiilinin antilipolitik etkisine diren¢ sonucunda
serbest yag asitleri ve gliserolun asir1 salimimi hiperglisemi ve bozulmus glikoz

toleransina yol acar.
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Insiilin direnci olan kisi ancak fazla miktarda insiilin ile normal karbonhidrat
metabolizmasini idame ettirebilmektedir. Stirekli insiilin tiretimini yiiksek diizeyde
tutmak zorunda kalan pankreas beta hiicresi zaman i¢inde insiilin sentez ve sekresyon
kapasitesini yitirmekte daha fazla yiikselen kan sekeri de beta-hiicre desensitizasyonu

yapmakta ve azalmis karbonhidrat toleransi ve tip 2 DM gelisebilmektedir [135].

2.6.3.3. Dislipidemi

Obezlerde goriilen dislipideminin en énemli nedeni insiilin direncidir. Insiilin
direnci nedeniyle esterifiye olmamis yag asitlerinin salinimi baskilanamaz. Ayrica
karacigerde VLDL ve trigliseridlerin metabolizmasinda ©nemli rol olan
apolipoprotein B-100 insiilin direnci varliginda hizla yikilir [119].

Insiilin direncinde plazma lipoprotein lipaz aktivitesi azalirken, karacigerde
lipoprotein lipaz aktivitesi artar. Plazma lipoprotein lipaz aktivitesinin artmasiyla TG
diizeyleri artarken, karacigerde lipoprotein lipaz aktivitesinin artmasiyla HDL yikimi
artar. Insiilin diizeylerinin artmasiyla serbest yag asitlerinin diizeyinde artis olur.
Artan serbest yag asitleri karacigerde TG birikmesine neden olur [137]. Yiiksek
serum TG diizeyleri, ve diisiik HDL kolesterol diizeylerinin birlikteligi metabolik
sendrom icin karakteristiktir [136]. Insiilin direnci oldugunda ise lipoprotein lipaz
aktivitesi diisiik oldugu i¢in TG katabolizmasi yavaslamistir. Kanda silomikronlar ve
ozellikle VLDL artmistir. LDL molekiili VLDL’den lipoprotein lipaz etkisi ile
olusur. Sirkiilasyonda fazla miktarda VLDL bulundugu i¢in diisiik LPL aktivitesine
ragmen normal veya hafif artmis diizeyde LDL vardir. Fakat LDL kompozisyonu
degismistir, daha aterojenik olan B tipi LDL orantisal olarak artmistir.

Ateroskleroz, cocukluk caginda baslar ve metabolik sendromlu bireylerde
giderek artan bir silire¢ gosterir [138]. Bogalusa kalp caligmast [139], cocukluk
cagindaki insiilin direncinin prematiire ateroskleroz gelisimini artirdigini ve yasamin
erken evrelerinde kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan 6nemli risk tasidigini

gostermistir.

2.6.3.4. Hipertansiyon

Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi varliginda hipertansiyonun olusumu temel

olarak bes mekanizma ile acgiklanmaktadir. Bunlar; sempatik sinir sistemi
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aktivitesinin artmasi, bobreklerde proksimal tiibiillerden sodyum ve su
reabsorbsiyonunun artmasi, diiz kas hipertrofisi, membran iyon transport

anormallikleri, PGI2 ve PGE2 sentezinin inhibisyonu olarak siralanmaktadir [140].

2.6.4. Metabolik Sendrom Sikhig:

Cocuklardaki metabolik sikligi farkli caligmalarda olduk¢a degiskenlik
gostermektedir. Bu degiskenlik kismen o6l¢iim yoOntemlerinin, kismen de tam
kriterlerinin farkli olmasindan kaynaklanir.

Cocuklarla 1ilgili ilk genis c¢aligma “Bogalusa Hearth Study” kapsaminda
yapilmis, bu calismada VKI, HT, trigliserid/HDL ve aclik insiilinin kendi gruplarina
gore 75. persentilin lizerinde olmast MS tanimu i¢in kullanilmis ve MS siklig1 beyaz
cocuklarda %4, siyahlarda %3 bulunmustur [141].

Okul 6ncesi ¢ocuklarda, CDC (Centers for Disease Control and Prevention)
esik degerlerine gore, tiim diinyada tahmini olarak 5 yas altinda 22 milyon ¢ocugun
fazla kilolu veya fazla kilolu olma riski altinda oldugu diistiniilmektedir [144]. Az ve
orta diizeyde gelismis iilkelerde obezite siklig1 giderek artmaktadir [128,143].

Son epidemiyolojik c¢alismalar, ABD'de yasayan eriskinlerin (>20 yas)
%24'inde MS oldugunu, bazi etnik gruplarda bu oranin %50'yi buldugunu
gostermektedir [144].

Metabolik sendrom c¢ocuklarda erigkinlere gére daha az goriilmesine karsin
cocuk ve adolesanlarda tiim diinyada artan obezite sikligina paralel olarak metabolik
sendrom prevalansinda da artis olmaktadir. NHANES III’tin 1998-1994 yillarinda
12-19 yas aras1 2430 adolesanda yapmis oldugu calismada metabolik sendrom
prevalanst asirt kilolularda %6,8, obezlerde ise %28,7 tespit edilmistir. NHANES
1999-2000 calismasinda 12-19 yas arasi 991 adolesanda metabolik sendrom
sikligiin erkeklerde %9,1’e, kizlarda %3,7 e yiikseldigi tespit edilmistir [24].

Avrupa iilkelerinde obez cocuklar iizerinde yapilan caligmada metabolik
sendrom orani Fransa’da %15,9, Italya’da %13,9; Ispanya’da %18 olarak
bildirilmistir [145-147].

Tiirkiye’de Agirbashi ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada 1385 okul
cocugunda metabolik sendrom orani %?2,2; obez cocuklarda ise %21,1 olarak

belirlenmistir. NCEP-ATP III kriterleri kullanilarak yapilan bu ¢aligmada fazla kilolu
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ve obez ¢ocuklardaki metabolik sendrom oraninin normal kilolulara gére 10 kat fazla
oldugu tespit edilmistir [148].

Ulkemizde obez ¢ocuklar arasinda MS sikhigimi belirlemek igin yapilan
calismalarda Samsun’da %30.1(kizlarda, %?26.1 erkeklerde 34.7) [149], ve
Ankara’da % 41.5 bulunmustur [150].

Yine Tirkiye’de Atabek ve ark.nin yaslari 7-18 yil arasinda 169 (100
prepubertal, 69 pubertal) obez ¢ocuk ve adolesan iizerinde planladiklar1 c¢alisma
sonucunda, ¢ocuklara yonelik uyarlanmis modifiye WHO kriterleri kullanarak MS
prevalansini %27,2 olarak belirlemislerdir [151]. Bu deger adolesanlarda (12-18 yas)
%37.6, cocukluk cagindakilerde (7-11 yas) ise %20 olarak saptanmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada 352 obez ¢ocukta metabolik sendrom
orani %48,1 olarak bildirilmistir [152].

Bir ¢alismada obez adolesanlarda MS sikliginin tani kriterlerine gore degistigi,
NCEP/ATPII' e gore % 19.5 iken, WHO kriterlerine gore %38.9 oldugu
bildirilmistir [153]. Bu g¢alisma daha sonra tartisilacagi iizere ¢ocukluk c¢aginda
hiperinsiilinizm yerine aclhk glukozu kriter alindiginda MS sikhigimin diisiik

bulundugunu gostermektedir.

2.6.5. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Cocukluk caginda MS arastirmalarinin artmasi ile birlikte ¢ocukluk caginda
MS tanimlanmasi, MS tanimi i¢in kullanilacak komponentler ve kullanilacak
kriterler icin esik degerler konularinda tartigsmalar stirmektedir [154].

Metabolik sendrom tani kriterleri ¢esitli siniflamalarda ele alinmistir. Bunlar
erigskinlerde yiiksek kan kolesteroliiniin tespiti, degerlendirilmesi ve tedavisine
yonelik olan Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli III kriterleri
(NCEP-ATP 1II), Modifiye NCEP-ATP III kriterleri, Diinya Saglik Orgiitii'niin
(DSO) tam kriterleri ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu [International Diabetes
Federation,(IDF)] tan1 kriterleri olarak belirlenmistir. Eriskinlerde genelde ABD
National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatmant Panel (ATP) III
ve Diinya saglik orgiitii tan1 kriterleri kullanilirken [155,156], ¢ocuklarda metabolik

sendrom tanimlanmasinda siklikla IDF tani kriterleri kullanilmaktadir.
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Cocukluk ¢ag1 arastirmalarinda bozuk aclik glikozu c¢ok diisiik oranda
bulunurken, bozuk glikoz tolerans1 (OGTT sirasinda ikincil saatteki kan sekerinin >
140 mg/dl olmasi) daha yiiksek oranda bulunmakta veya aglik glukozu normal olan
vakalarda hiperinsiilinizm saptanmaktadir [113,154]. Bu durumda c¢ocukluk ¢aginda
MS bilesenleri arasinda ya WHO o6nerisi olan hiperinsiilinizmin olmas1 ya da bozuk
aclik kan sekeri kriteri olarak Uluslararas1 Diyabet Federasyonu yeni Onerilerindeki
gibi aclik kan sekeri diizeyinin > 100 mg/dL degeri kabul edilmesi dnerilmektedir
[154].

Cocukluk c¢aginda MS’un tanimi Nisan 2007’de Barselona’ da yapilan
2.Prediyabet ve MS kongresinde International Diabetes Federation(IDF) tarafindan
yas gruplarina gore yapilmistir [157]. Buna gore tanimlamada 6- < 10, 10 - < 16 ve
16 yas iizeri olmak tiizere 3 grup olusturulmustur. Yeni IDF tanimlamasinda
abdominal obezite olmazsa olmaz kriteri olarak vurgulanmis ve bunun i¢in de bel
cevresi > 90. persentil degeri dikkate alinmigtir. Ozellikle 10 yas altindaki ¢ocuklarda
MS tanis1 konulmamali bu ¢ocuklarin ailelerinde MS, tip 2 DM, dislipidemi (TG de
artma, HDL de azalma), KVH, yiiksek tansiyonu ve /veya obezite gibi risk
kriterlerine sahip kisiler varsa bu ¢ocuklarin MS yoniinden incelenmesi 6nerilmistir.
10 - < 16 yas grubu cocuklarda MS tanisi i¢in santral obezite (bel ¢evresi > 90 p.) ile
birlikte agagidaki kriterlerden en az iki tanesi pozitif olmalidir [157](tablo 4).

Tablo 4. 10 - < 16 yas grubu ¢ocuklarda metabolik sendrom IDF tani kriterleri

Santral obeziteye (bel ¢evresi>90 p) ek olarak asagidaki kriterlerden en az 2

kriter gereklidir:

Trigliserid > 150 mg/dl

HDL < 40 mg/dl

Sistolik KB > 130 mmHg veya diyastolik KB > 85 mmHg

Aclik plazma glukozu > 100 mg/dl veya tan1 konulmus tip 2 diyabetli ise
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Adolesan 16 yasmi gecmisse MS tanisi i¢in IDF eriskin kriterleri
kullanilmalidir [158](tablo 5).

Tablo 5. Eriskinlerde metabolik sendrom IDF tani kriterleri

Abdominal obezite; bel ¢evresi erkeklerde >94 cm

kizlarda >80 cm tanisina ek olarak asagidaki kriterlerden ikisinin varligi:
Aclik plazma glukoz diizeyi >100 mg/dL veya tan1 konulmus tip 2 DM
Aglik plazma trigliserit diizeyi >150 mg/dL

Aclik plazma HDL diizeyi erkeklerde <40mg/dl

kizlarda <50mg/dl

Sistolik kan basinci dl¢limil >130 mm Hg ve/veya diastolik kan basinci 6l¢timii
>85 mmHg

Karin bolgesindeki yaglanma “abdominal obezite” olarak adlandirilir ve bel
cevresi Ol¢limilyle degerlendirilir. Avrupalilarda sinir degerler soyledir:

Kadinlarda: > 80 cm

Erkeklerde: > 94 cm

Abdominal obezite, bel kalga ¢evresi oraninin 0,9'un iizerinde olmasi olarak da
tanimlanmaktadir. Bel ¢evresi degerlendirilmesi i¢in de Tiirkiye de belirlenmis bel
cevresi persentilleri saptanmistir. Hatipoglu ve arkadaglarimin hazirladiklar Tirk
Cocugu bel ¢evresi normalleri bulunmaktadir [86].

Metabolik sendrom ig¢in diizenlenen modifiye WHO kriterleri tablo 6’da
verilmistir [159].
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Tablo 6. Metabolik sendrom modifiye WHO tani1 kriterleri

Asagidaki kriterlerden iiciiniin varhg:

1.0bezite; Yas ve cinsiyete uygun BMI>95 persentil kriterini karsilayan obezite
2. Anormal glikoz dengesi
* Aclik hiperinsiilinemisi ve/veya

* Bozulmus glikoz toleransi (Oral glikoz tolerans testinde 2. saatte kan glikozu
140-199 mg/dl) ve/veya

* Bozulmus acglik glikozu (Aglik kan glikozu 100-125mg/dl)
3. Hipertansiyon (Sistolik kan basinc1 >95 persentil)

4. Dislipidemi

Trigliserit diizeyi > 150 mg/dl ve/veya

HDL diizeyi erkekte < 35 mg/dl, kadinda < 39 mg/dl ve/veya

Total kolesterol>95 persentil

Metabolik sendrom icin diizenlenen NCEP ATP III tani kriterleri tablo 7’de
verilmigtir [112].

Tablo7. Metabolik sendrom NCEP ATP III tam kriterleri

Asagidakilerden en az iigii:

1.Abdominal obezite Erkek >102 cm Kadin > 88 cm

2.Trigliserit diizeyi > 150 mg/dl (> 1,69 mmol/l)

3.Diistik HDL diizeyleri Erkek <40 mg/dl (1,04 mmol/l)

Kadin < 50 mg/dl (< 1,29 mmol/I)

4.Artmis kan basincr Sistolik > 135 mmHg veya Diyastolik > 85 mmHg

5.Artmus aglik kan glikozu > 110 mg/dl (6,1 mmol/l)

**Modifiye NCEP-ATP III kriterlerinde bel gevresi yerine, viicut kitle indeksi (VKI >30.0 kg/m2)
kabul edilmistir [160].
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2.6.6. Metabolik Sendromda Primer ve Sekonder Koruma

2.6.6.1. Primer Koruma

Primer korumada en 6nemli faktér MS olusmadan Once risk altindakilerin
belirlenmesidir. Metabolik sendrom acgisindan risk tasiyanlar; hastalik Oykiisii
olanlar (KVH, PCOS, esansiyel HT, akontosiz nigrigans), aile Oykiisii olanlar (tip 2
DM,KVH, esansiyel HT), yiiksek kalorili diyet ve sedanter yasam tarzi olanlar, 40
yas {istii olanlar, VKI>25.0 kg/m? olanlardir. Metabolik sendrom riski tastyan kisiler
belirlendikten sonra izlenmeli, diisiik kalorili diyet, kilo kayb1 ve fizik aktivitenin

arttirilmasi onerilmelidir [170].

2.6.6.2. Sekonder Koruma

Metabolik sendrom olan bireylere tani konulmasini, Tip 2 DM ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisimini onleyecek tedbirlerin alinmasini, kilo kaybi ve
fizik aktivitenin artirilmasini, diistik kalorili diyet uygulanmasini ve farmakolojik
tedavi ve cerrahi tedaviyi igerir. Obezite tedavisinde degismez ana ilke alinan enerji
ile tliketilen enerjinin dengelenmesi ve bu dengenin o kisi i¢in uygun viicut agirhigini
gosteren rakamlar ¢evresinde tutulmasidir.

Obezite tedavisinde kullanilan yontemler;

- Obezite tedavisinde egitim ve davranis tedavisi ile psikolojik yaklasim

- Obezitenin diyet uygulanarak tedavi edilmesi,

- Fizik aktivitenin artirilmasi ve egzersiz uygulanmasi,

- Obezitenin ilaglarla tedavi edilmesi,

- Obezitenin cerrahi yontemlerle tedavi edilmesi seklinde siranabilir.

Hastaya neden tedavi edilmesi gerektigi, tedavisiz kalinca olusabilecek yan
etkiler, daha Onemlisi obezitenin yasam kisaltan bir hastalik oldugu iyice
anlatilmalidir. Tedaviye yonelik olarak baslatilan tiim girisimlerin ve kurulmaya
calisilan 6zel durumlarin yagam bi¢imini degistirme temeline dayali oldugu mutlaka

vurgulanmalidir.
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2.6.6.2.1. Diyet

Yiiksek lif icerikli ve diisiik glisemik indeksli diyetler insiilin duyarliligim
artirmaktadir. Yiizde 5-10’luk kilo kayb1 bile metabolik sendromun tiim bilesenlerini
kontrol altina alabilir. Total kalorinin % 10’undan az1 poliansatiire, % 20’sinden az1
ise monoansatiire yaglardan olugmalidir. Karbonhidratlar total kalorinin %50-60"1n1,

proteinler ise %15’ini olusturmalidir. Diyet 20-30 gram kadar lif icermelidir.

2.6.6.2.2. Fizik Aktivite

Eriskinlerde yapilan caligsmalarda; diizenli fizik aktivitenin insiilin direncini
diizelterek glikoz, lipit ve kan basinci kontroliinii sagladigi ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlar diizelttigi saptanmustir [171-174]. Obez ¢ocuklarda yapilan kesitsel bir
calismada diyet yapmayan sadece fizik aktivite ile aglik insiilin diizeyinin azaldig1 ve
dislipideminin diizeldigi gosterilmistir [175].

Insiilin direnci ve hiperinsiilinemiden korunmanin en 6nemli yolu saglikl
beslenme ve fiziksel aktivitedir. Fiziksel aktiviteden yoksun bir yasam obezite ve tip
2 DM gelismesi, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyle yakindan iliskili
oldugundan, ¢ocuklar giinde en az 30 dakika fiziksel aktivite yapmaya, sedanter
aktivitelerin kisitlanip, sportif faaliyetlere yonelmeleri konusunda tesvik edilmelidir

[176,177].

2.6.6.2.3 Farmakolojik Tedavi

Metformin ¢ocuklarda tip 2 DM tedavisinde oldugu gibi insiilin direnci ve
insiilin direnci sendromu tedavisinde de kullanilir. Metformin insiilin direncini
diizeltir ve karacigerde glikoz iiretimini azaltir. Metformin insiilin direncinde birkag
farkli mekanizma ile etki gosterir. Insiilinin, insiilin reseptdrlerine baglanmasini
artirtr.  Glikozun  periferik  kullanimmi  artirrr. IGFBP-1°1  artirir,  vaskiiler
hasarlanmaya yol agan endotelin-1 ve karacigerden glikoz {iretimini azaltir.
Metformin, TNF-a ekspresyonunu azaltir ve karacigerde wuncoupling protein-2
mRNA konsantrasyonunu azaltarak karacigerde lipit biyosentezini azaltir. Anti-
hiperglisemik etkilerine ek olarak istahi azalttig1 i¢in kilo kaybi saglar. Serum

lipidleri tizerinde olumlu etkileri vardir.
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Thiazolidinedionlar, ise PPAR-y agonistleridir. PPAR-y agonistleri, enerji
metabolizmasi, hiicre proliferasyonu ve inflamasyonunu artiran ligant aktive eden
transkripsiyon faktorleridir [178]. PPAR-y reseptdrlerinin aktivasyonunu saglayarak
instilin direncini diizeltirler. Adipogenez ve lipogenezi uyararak lipitler lizerinde
olumlu etkiler saglar. Subkutan yag dokusunda artis olusturmasina karsin visseral
yag dokusunda artis yapmazlar. Odem ve kilo alma gibi yan etkileri vardir.

Obez cocuklarda sibutramin ve orlistat kullanim izni olan istah azaltici iki
ilagtir. Yasam tarzi degisikligi ile ilk 3-6 ayda %5-10 kilo kaybi1 saglanamazsa
sibutramin ve/veya orlistat kullanilabilir. Sibutramin 16 yasindan biiyiik obezlerde
kullanilabilir. Sibutramin serotonin geri alimimini ve yemek 6ncesi hipoglisemileri
azaltir. Sibutramin kan basmcin1 azaltir [178,179]. Orlistat, pankreatik lipaz
inhibitoriidiir. On iki yasindan biiyiik ¢ocuklarda kullanilir ve VKI, total kolesterol,
LDL kolesterol, aglik insiilin ve kan glikozu diizeylerini azaltir [178,180].

Konjenital leptin eksikligi olan obez ¢ocuklarda leptin tedavisi ile insiilin
direnci, hiperglisemi, hiperinsiilinemi, dislipidemi ve karaciger yaglanmasinda
diizelme saglanmaktadir.

Topiramate ve zonisamide kilo kaybina yol acan iki antiepileptik ilagtir.
Topiramat, obez ¢ocuklarda kilo kaybina ve aglik kan sekerinde diisiise yol acar.

Metabolik sendromun tedavisinde asil amag¢ diyabet ve kardiyavaskiiler
hastalik gelisimini engellemektir. Akarboz, alfaglukosidaz inhibitériidiir. Ince
bagirsaktan karbonhidratlarin salinimii engelleyerek tokluk hiperglisemilerini
azaltir.

Metabolik sendromlu hastalarda diabetes mellitusun tedavisinde amag instilin
direncini azaltmaktir. Hedeflenen glisemik kontrolun saglanamamasi durumunda
diger ilaclarla kombinasyon tedavilerine gegilebilir. Metformin ve akarboz harig tip 2
DM tedavisinde kulllanilan ilaglarin kilo alimina neden olabilecegi unutulmamalidir.

Metabolik sendromdaki dislipidemi profili aterojeniktir. Hipertrigliseridemi,
karaciger yaglanmasi, pankreatit, safra kesesi tasi riskini artirir. Fibratlarin serbest
yag asiti oksidasyonu, glukoneogenez, ve amino asit metabolizmasi iizerinde 6nemli
etkileri vardir. Fibratlar, serum trigliseridlerini azaltip, HDL’yi yiikselterek
kardiyovaskiiler risk faktorlerini kontrol ederler. Statinler, kolesterol sentezinde

mevalonat yolaginda hiz sinirlayict enzim olan 3-hidroksi 3-metilglutaril CoA
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rediiktaz enzimini baskilar. Statinler serum LDL diizeylerini diisiiriir ve ateroskleroz
riskini azaltir. Asikar DM ve koroner arter hastaligi varliginda statinler hedef LDL
diizeyine ulagsmada etkilidirler.

HDL disiikligiinii kontrol etmede sigaranin kesilmesi ve diizenli egzersiz en
etkili yontemdir.

Hipertansiyon tedavisinde diyette tuz kisitlanmalidir. ACE inhibitorleri ve
anjiotensin II reseptdr antagonistleri insiilin sensitivitesini artirmalar1 ve Tip 2 DM
gelisimini 6nlemelerinin yanisira kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle
metabolik sendromda da kullanilirlar. Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa-blokerler
metabolik sendromun diger bilesenleri iizerinde olumsuz etki gostermeden
hipertansiyonu kontrol ederler. Tiazid ditiretiklerin dislipidemik ve hiperglisemik yan
etkileri, beta-blokerlerin ise kilo alimma neden olmalar1 ve HDL diisiikliigline yol

acmalari tedavide goz 6niinde bulundurulmalidir.

2.6.6.2.4. Cerrahi Tedavi

Obezitenin tedavisinde kullanilan tiim ydntemlerin yetersiz kaldigi, morbid
obez semptomlarinin oldugu secilmis hastalarda son yontem olarak cerrahi tedavi

diistiniilebilir.
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3. CALISMA GRUBU VE YONTEM

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Endokrinoloji Polikliniginde obezite tanisiyla takipli, yaslar1 4-18 yas arasinda
degisen 269 hastanin dosyalarinin retrospektif olarak incelenmesi ile yapildi. Bilinen
sistemik veya metabolik problemi olanlar, sistemik obeziteye neden olabilecek
endokrinolojik veya genetik herhangi bir hastaligi olanlar, viicut agirligimi
etkileyebilecek ilag kullananlar c¢alismaya alinmadi. Caligma oOncesi Helsinki
Deklerasyonu’na uygun olarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu onay1 alindu.

Olgularin antropometrik dlciimleri kaydedildi. Olgularin boy, agirhk ve VKI
persentilleri yas ve cinsiyete uygun cizelgelere gore degerlendirildi [161]. VKI:
Agirlik (kg) / boy(m2) formiilii ile hesaplandi. VKI 10-85p olanlar normal kilolu, 85-
95p olanlar fazla kilolu, 95 persentil ve {istli olanlar obez olarak kabul edildi [144].
Obez hastalar, VKI SDS’sine gore belirlendi [162,163]. Yas ve cinse gore VKI SDS
degeri; + 1.64 ve iizeri olanlar obez olarak degerlendirildi. Agirhik, boy ve VKI
SDS’leri yasa ve cinse gore hazirlanmig uygun bilgisayar programinda hesaplandi
[164].

Calisgma grubunu olusturan 269 obez hastanin dosyasi retrospektif olarak
incelendi. Tiim vakalarin yas, cinsiyet, boy ve agirlik 6l¢timleri, bel ¢evresi 6l¢timii
sistolik ve diyastolik kan basinci dl¢iimleri kaydedildi. Boy Ol¢timleri, ¢ocuklarin
ayaklart ¢iplak ve yere diiz basacak sekilde ve topuklari birlesik olarak, boy 6lcere
bas arkasi, sirt, kalga ve omuzlarin temasi saglanarak, bas dik ve karsiya bakar
pozisyonda, saclar iizerine gosterge ile bastirarak yapildi. Viicut agirlik 6lgtimleri 8-
12 saat aglik sonrasi ayakkabisiz olarak yapildi.

Cocuklar dik pozisyonda karinlar1 serbest birakilmis halde iken gébek ¢ukuru
hizasindan mezura ile bel gevresi oOlgiildii. Olgularin bel g¢evreleri Hatipoglu ve
arkadaslarinin  hazirladiklari  Tirk Cocugu bel ¢evresi normallerine gore
degerlendirildi. Bel c¢evresi Olgiimiine gore 90 persentilin iizerindeki olgular
belirlendi ve abdominal obezite tanimlamasinda kullanildi [86].

Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglari; 20 dakikalik istirahattan sonra

ayni sfingomanometre kullanilarak, ayn1 kisi tarafindan sol kolun 2/3’{inii kaplayan
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manson ile iki ayr1 (10-20 dakikalik aralarla) zamanda ol¢iilerek ortalamalar1 alindi.
Sistolik basing, sesin ilk basladigi andaki deger, diyastolik basing ise 5. Korotkoff
faz1 olarak alindi. Degerler mmHg olarak kaydedildi. Hipertansif ¢ocuklari
belirlemek i¢in Timer ve ark.’nmn 5599 Tirk cocugunda yapmis olduklar
calismadan elde ettikleri yasa ve cinsiyete gore KB > 95 persentil degerleri referans
degerleri kullanildi [165].

Tiim vakalarda, 8-12 saatlik aclik sonrasinda elde edilen aglik kan sekeri,
instilin, total kolesterol, trigliserit, HDL kolesterol degerleri kaydedildi. OGTT
yapilan vakalarda 1,75 mg/kg (maksimum 75 gr) glikoz ile yapilan oral glikoz
tolerans testi sonuclart kaydedildi. Bozulmus aglik glikozu, bozulmus glikoz
toleransi, diyabeti olan vakalar belirlendi.

Amerikan Diabet Birligi’nin 6nerilerine gére OGTT yorumlamasinda;

- Aglik glukozu >100 mg/ dL (>5.6 mm ol/L) ve < 126 mg/dL (> 7.0 mmol/L)
olanlar bozulmus aglik glikozu kategorisinde,

-Yiikleme sonrasi 2. saat glukozu > 140 mg/dL (> 7.8mmol/L) ve <200mg/dL
(<11.1 mmol/ L) olanlar bozulmus glikoz toleransi kategorisinde,

- Aglik glukozu > 126 mg/dL (> 7.0 mmol/L) olanlar ve yiikleme sonras1 2.
saat glukozu > 200mg/dL (<11.1 mmol/ L) olanlar diabet kategorisinde
degerlendirildi [151].

Modifiye WHO kriterlerinde belirtilen agik hiperinsiilinemisi i¢in aglik instilin
sinir1 puberte 6ncesi >15 mU/L, stage 2-4 puberte i¢cin >30 mU/L olarak kabul edildi
[166].

Metabolik sendrom tanimlamasinda IDF ve modifiye WHO kriterleri
kullanildi.

IDF kriterlerine gore 6 yastan kiicilk olanlar c¢alismaya alinmadi. 6-10
yasindakilerden aile hikayesi olanlar ¢alismaya dahil edildi. 16 yasindan biiyiik
olanlar i¢in erigkin IDF kriterleri kullanildi [157].

10-16 yas metabolik sendrom tanisi i¢in kullanilan IDF kriterleri:

- Abdominal obezite tanisina ek olarak asagidaki kriterlerden ikisinin varligi:

1. Acglik plazma glikoz diizeyi >100 mg/dL veya tan1 konulmus tip 2 DM

2. Aclik plazma trigliserit diizeyi >150 mg/dL

3. Aclik plazma HDL diizeyi <40 mg/dL
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4. Sistolik kan basinci 6l¢iimii >130 mm Hg ve/veya diastolik kan basinci
ol¢timii >85 mmHg

16 yasindan biiyiik olanlarda metabolik sendrom tanist i¢in kullanilan IDF
kriterleri:

- Abdominal obezite; bel ¢evresi erkeklerde >94 c¢m; kizlarda >80 cm tanisina
ek olarak asagidaki kriterlerden ikisinin varligi:

1. Aclik plazma glikoz diizeyi >100 mg/dL veya tan1 konulmus tip 2 DM

2. Aglik plazma trigliserit diizeyi >150 mg/dL

3. Aclik plazma HDL diizeyi erkeklerde <40mg/dl; kizlarda <50mg/dl

4. Sistolik kan basinct 6l¢iimii >130 mm Hg ve/veya diastolik kan basinci
olglimii >85 mmHg

Metabolik sendrom tanisi i¢in ¢ocuklara gore uyarlanmig Modifiye WHO
kriterleri [159]:

Asagidaki kriterlerden {igiiniin varligi:

1. Obezite; Yas ve cinsiyete uygun BMI>95 persentil kriterini karsilayan
obezite

2. Anormal glukoz dengesi;

Aglik hiperinsiilinemisi ve/veya

Bozulmus aclik glikozu ve/veya

Bozulmus glukoz intoleransi

3. Hipertansiyon; Yas ve cinsiyete gore sistolik kan basincinin >95 persentil
olmast

4. Dislipidemi;

Hipertrigliseridemi

10 yasindan kii¢tikler i¢cin >105 mg/ dL (>1.2 mmol/L)

10 yasindan biiyiikler i¢in >136 mg/ dL (>1.5 mmol/L) ve/veya

HDL diistikliigii <35 mg/dL (<0.9 mm ol/L) ve/veya

Hiperkolesterolemi: Total kolesterol >95 persentil olmasi
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istatiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 21.0 paket programi kullanilmistir. Kategorik veriler
icin frekans tablolar1 dilizenlenmistir. Sayisal veriler igin tanimlayict Olgiiler
ortalama+St.Sapma ve Medyan seklinde verilmistir. Kategorik  verilerin
karsilastirilmasinda ¢apraz tablolar hazirlanip, yiizde degerleri hesaplanarak ki-kare
analiz yontemi kullanilmustir. Sayisal veriler i¢in Kolmogorov-Smirnov normallik
testi yapilmistir. Bir ¢ok verinin normal dagilmadigi anlasildigindan grup
karsilagtirmasi i¢in nonparametrik Mann-Whitney U test yontemi kullanilmistir.

Analizlerin tamaminda p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu caligmada, toplam 269 vakanin dosyasi retrospektif olarak incelendi.
Vakalarin yas aralig1 4-18 yil idi. Vakalarda ortalama yas 12 yil idi. Modifiye WHO
kriterlerine gore degerlendirilen 268 obez vakanin 110°u (%41) metabolik sendom
tanis1 alirken; IDF kriterlerine gore degerlendirilen 154 obez vakanin 54°i (%35)

metabolik sendom tanisi aldi(tablo 8).

Tablo 8. Modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore metabolik sendrom tanisi alan

vakalar

269 obez vakanin 131°1 erkek (%48,7), 1381 kiz (%51,3) idi. Modifiye WHO
kriterlerine gore obez kizlarda 62 vakada (%44) metabolik sendrom saptanirken,
obez erkeklerde 48 vakada (%36) metabolik sendrom tespit edildi. IDF kriterlerine
gore obez kizlarda 33 vakada (%41) metabolik sendrom saptanirken, obez erkeklerde
21 vakada (%28) metabolik sendrom tespit edildi. Modifiye WHO ve IDF
kriterlerine gore kizlarda ve erkeklerde metabolik sendrom siklig1 benzerdi. Istatiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.(p » 0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9. Modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore kiz ve erkek cocuklarda

metabolik sendrom siklig1

269 obez vakanin 113’ prepubertal (%42), 156’s1 pubertal (%58) idi.
Modifiye WHO kriterlerine gore obez prepubertal 46 vakada (%40) metabolik
sendrom saptanirken, obez pubertal 64 vakada (%41) metabolik sendrom tespit
edildi. IDF kriterlerine gore obez prepubertal 20 vakada (%34) metabolik sendrom
saptanirken, obez pubertal 34 vakada (%35) metabolik sendrom tespit edildi.
Modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore, pubertal donemde ve prepubertal donemde
metabolik sendrom siklig1 benzerdi. Istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi

(p>0,05) (Tablo10).

Tablo 10. Prepubertal ve pubertal vakalarin Modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore

metabolik sendrom oranlarinin karsilastirilmasi
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Tablo 11. Modifiye WHO kriterlerine goére metabolik sendrom olan ve olmayan

gruplarin demografik ve biyokimyasal 6zellikleri

Ort:SD Ort+SD
11,543 12,442.8 0,846
67,6+20.8 66,3+16,4 0,005
151+14,6 151,1+12,7 0,038
2,1740,32 2,1140,48 0,002
126,7+18,1 117,9+14,5 0,001
80,5+13,1 73+11,4 0,001
181,2449,1 163,7+24 0,001
131,6+59,7 101,6+61,4 0,001
40,649 4 4424117 0,002
95,9+9,3 89+9.8 0,002
23,5422 10,8+4,5 0,001
120,4423,1 106,8+18, 1 0,001

Tablo 12. IDF kriterlerine goére metabolik sendrom olan ve olmayan gruplarin

demografik ve biyokimyasal 6zellikleri

Ort+SD Ort=SD
12,1+2,7 1242.,9 0,713
68,1+17,2 66,6+19,2 0,605
151,6+12,6 151,3+13,4 0,961
2,14+0,33 240,33 0,873
128,1+16,5 118+15,7 0,001
81,4+12,7 73,2+11,8 0,002
93,5+13,3 92,8+11,2 0,333
93,5+12,3 91,7+8 0,018
145,8469,3 93,4+45.9 0,001
37473 46,4+112 0,001

Modifiye WHO ve IDF kiterlerine gore metabolik sendrom degerlendirmesinde
her iki kriterlerle yapilan ¢alismada metabolik sendrom olan ve olmayan grubun yas
ortalamasi fakli degildi. WHO kriterlerine gore yapilan degerlendirmede metabolik

sendromu olan ve olmayan grup arasinda kilo, boy, VKI SDS’de istatiksel olarak
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anlaml fark tespit edildi. Halbuki IDF kriterlerine gore yapilan degerlendirmede
metabolik sendromu olan ve olmayan grup arasinda kilo, boy, VKI SDS ve bel gevre
Ol¢iimiinde istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Buna karsilik modifiye
WHO ve IDF kiterlerine gore metabolik sendrom degerlendirmesinin her ikisinde de
metabolik sendromu olan ve olmayan grup arasinda sistolik ve diastolik kan basinci
Olctimii, aglik glikozu, trigliserit, kolesterol ve HDL o&l¢iimlerinde istatiksel olarak
oldukca anlamli fark tespit edildi.

153 obez vaka hem modifiye WHO hem de IDF kriterlerine gore
degerlendirildi. Her iki kriterle metabolik sendrom tanisi alan ve almayan obez vaka
sayis1 benzerdi. Istatiksel olarak tam1 koymada anlamli fark tespit edilmedi (p<0.001)
(tablo 13).

Tablo 13. Modifiye WHO ve IDF kriterlerine gore metabolik sendrom tanis1 alan

vakalarin karsilastirilmasi

Modifiye WHO metabolik sendrom kriterlerine gére metabolik sendrom tanisi
almis 14 vakada (%16) bozulmus glikoz toleransi, 35 vakada (%32) bozulmus aclik
glikozu, 74 vakada (%67) aclik hiperinsiilinemisi, 69 vakada (%63) anormal glukoz
dengesi, 76 vakada (%71) hipertansiyon, 93 vakada (%86) dislipidemi saptandi.
Modifiye WHO’nun verilerine gore metabolik sendrom tanisinda kullanilan
kriterlerden bozulmus glikoz toleransi 3,8 kat, bozulmus aclik glikozu 7 kat, aclik
hiperinsiilinemisi 7,5 kat, anormal glikoz dengesi 12,9 kat, hipertansiyon 9,7 kat,

dislipidemi 16,6 kat metabolik sendrom tanisinda anlamliydi (tablo 14).
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Tablo 14. Modifiye WHO kriterlerine gore metabolik sendrom tanis1 alan vakalarin

tani kriterlerinin ve 6nemlilik derecesinin karsilastiriimasi

% %

14 (%l16) 5 (%4) 3,8 0,009
35 (%32) 10 (%6) 7 0,001
74 (%67) 34 (%21) 7,5 0,001
69 (%63) 18 (%11) 12,9 0,001
76 (%71) 30 (%20) 9,7 0,001
93 (%86) 41 (%27) 16,6 0,001
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Grafik 1. Modifiye WHO kriterlerine gore MS tamist alan vakalarin tan

kriterlerinin ve 6nemlilik derecesinin karsilastirilmasi

IDF tani kriterlerine gore metabolik sendrom tanis1 almis 54 vakada (%100)

bel cevresinde artma, 21 vakada (%38) aglik hiperglisemisi, 33 vakada (%61)
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hipertansiyon, 29 vakada (%53) trigliserit yiiksekligi, 45 vakada (%83) HDL
diistikliigli saptandi. Kriterlerden aglik hiperglisemisi 6,3 kat, hipertansiyon 4 kat
trigliserit yiiksekligi 37,1 kat, HDL diisiikligi 15,4 kat, metabolik sendrom tanisi
icin anlamliydi. Abdominal obezite ise metabolik sendromu olan ve olmayanlarda
farkli bulunmadi (tablo 15).

Tablo 15. IDF kriterlerine gore metabolik sendrom tanisi alan vakalarin tani

kriterlerinin ve 6nemlilik derecesinin karsilastirilmasi

% %

54 (%100) 99 (%99) 0,99 0,461
21 (%38) 9 (%9) 6,3 0,001
33 (%61) 27 (%27) 4 0,001
29 (%53) 3 (%3) 37,1 0,001
45 (%83) 24 (%24) 15,4 0,001
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Obezite Hiperglisemisi Yiiksekligi Disiikliigi

Grafik 2. IDF kriterlerine gére MS tanis1 alan vakalarin tani kriterlerinin ve

onemlilik derecesinin karsilagtiriimasi
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Modifiye WHO kriterlerine gore yapilan degerlendirmede prepubertal ve
pubertal gruplarin karsilastirilmasinda bozulmus glikoz toleransi, bozulmus aglik
glukozu, aglik hiperinsiilinemisi ve dislipidemide iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunmadi. Hipertansiyon ise pubertal grupta daha fazla bulundu (p 0,025) (tablo
16).

Tablo 16. WHO kriterlerine gore prepubertal ve pubertal donemde metabolik

sendrom risk faktorlerinin goriilme sikliginin karsilagtirilmasi

SAYI % SAYI %
4 (%5,4) 15 (%13.3) 0,082
23 (%20,5) 22 (%14,4) 0,187
28 (%25) 24 (%15,8) 0,063
43 (%38,4) 44 (%29,3) 0,123
35 %33) 71 (%A47) 0,025
60 (%55) 75 (%49,7) 0,392
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Grafik 3. IDF kriterlerine gore MS tanist alan vakalarin tani kriterlerinin ve

onemlilik derecesinin karsilagtirilmasi
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IDF kriterlerine gore yapilan degerlendirmede prepubertal ve pubertal
gruplarin  karsilastinlmasinda  abdominal  obezite, ag¢lik  hiperglisemisi,
hipertrigliseridemi, HDL disiikliigiinde iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi.
Modifiye WHO kriterlerinde oldugu gibi hipertansiyon pubertal grupta daha fazla
oranda bulundu (p 0,008) (tablo 17).

Tablo 17. IDF kriterlerine gore prepubertal ve pubertal donemde metabolik

sendrom risk faktorlerinin goriilme sikliginin karsilagtirilmasi

SAYI % SAYI %
62 (%100) 97 (%99) 0,425
14 (%22,2) 16 (%16,5) 0,364
16 (%26,7) 46 (%47.9) 0,008
10 (%l64) 22 (%22.9) 0,323
26 (%44,1) 44 (%45,8) 0,830
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Grafik 4. IDF kriterine gore prepubertal ve pubertal donemde MS risk faktorlerinin

gorlilme sikliginin karsilagtirilmasi
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5. TARTISMA

Tim diinyada obezite prevalansi giderek artmakta, sonu¢ olarak ¢ocuk ve
adelosanlarda metabolik sendrom ciddi bir saglik sorunu olarak karsimiza
cikmaktadir [5]. Metabolik sendrom, morbidite ve mortalitenin en Onemli
nedenlerinden olan diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklarin geligsmesi
riskini 6nemli oranda artirmaktadir [6]. Bu yiizden metabolik sendrom ile ilgili tiim
calisma ve programlar erken tani ve miidahale iizerine odaklanmistir.

Cocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom tanist i¢in belirlenmis bir goriis
birligi yoktur ve bu nedenle metabolik sendrom prevalansini farkli toplumlarda
yapilmis arastirmalar ile karsilastirmak oldukga giictiir. Yakin zamanda yapilmig 27
calisma incelendiginde, ¢ocuklarda metabolik sendrom tanimlamasi i¢in 46 farkh
tanimlamanin kullanildig: goriilmiistiir [5].

ABD’de ¢ocuklarda yapilan prevelans ¢alismasinda, 1988-1994 yillar arasinda
siklik %9.2 iken, 1999-2000 yillar1 arasinda %12,7’ye ylikselmistir [182].

Ahvaz’da 2246 ¢ocuk ve adolesanda metabolik sendrom sikligi %9 olarak
tespit edilmistir [167].

Sua’rez-Ortego'n ve ark. Kolombiya’da 10-16 yaslarindaki 1461 adelosanda
Cook, de Ferranti ve IDF kriterlerini kullanarak yaptigi caligmada metabolik
sendrom siklig1 sirasiyla %2.5, %8.5 ve%]1.2 olarak bildirilmistir [168]. Hindistan
Kesmir’de yaslar1 8-18 arasinda olan 758 ¢ocuk ve adolesanda modifiye ATP III
kriterleri kullanilarak yapilan calismada metabolik sendrom sikligi %3.8 olarak
raporlanmistir [169].

Ulkemizde Agirbash ve ark. tarafindan yapilan bir calismada 1385 okul
cocugunda metabolik sendrom oranm1 %2,2; Cizmecioglu ve ark. tarafindan 2491 okul
cocugunda yapilan ¢alismada benzer sekilde oran %2,3 olarak bildirilmistir [ 148].

Birgok farkl: iilkeden obez ¢ocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom sikligi
bildirilmistir. Obez ¢ocuklarda metabolik sendrom siklig1 Tiirkiye’de %34.6 [183],
Sili’de 9%26.3 [184], Liibnan’da %24 [185], Hindistan Kesmir’de %30.7 [186],
Yunanistan’da %0.7 [187] olarak bildirilmistir.



49

Lafortuna ve ark. IDF kriterlerini kullanarak yaptigi ¢alismada 665 Italyan
obez adolesanda metabolik sendrom sikligi %23.3, 661 Alman obez adelosanda
metabolik sendrom siklig1 %40.4 olarak tespit edilmistir [ 188].

Friend ve ark. 2003-2011 yillar1 arasinda yayinlanmis 85 calismayla sistematik
inceleme yapmustir. Bunlardan 63’iinde ATP III’in varyantlari, 26’sinda IDF
kriterleri, 15’inde WHO kriterleri kullanilmistir. Obez ¢ocuklarda metabolik
sendrom siklig1 ortalama %29.2 iken, biitliin ¢ocuklarda %3.3 olarak tespit edilmis.
Ayni ¢alismada evrensel bir bulgu olmamasina ragmen erkeklerde ve yast biiyiik
cocuklarda metabolik sendrom siklig1 daha fazla bulunmustur [189].

(Cocuklarda metabolik sendrom siklig1 calismada kullanilan kriterin farkliligina
gore degismektedir. Portekiz’de Braga- Tavares and Fonseca [190] 3 farkli kritere
gore fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda metabolik sendrom sikligini1 belirlemistir: Bu
siklik Cook [191] i¢in %15.6, de Ferranti [192] i¢in %34.9, IDF [157] i¢in %8.9’dur.

Wang ve ark. Cin’de 10-18 yas araliginda 3373 cocuk ve adolesan taramasinda
IDF kriterlerine gore obez adelosanlarda metabolik sendrom siklig1 %3.7, modifiye
ATP III kriterlerine gore obez adelosanlarda metabolik sendrom siklig1 %32.3 olarak
bulunmustur [193].

Obez cocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom sikligi {ilkemizin farkl
bolgelerinde %27.2-41.8 arasinda degismektedir [151,194-196].

2005 yilinda Atabek ve ark. tarafindan yapilan 169 obez ¢ocuk ve adolesani
iceren calismada modifiye WHO kriteri kullanilmis ve siklik %27.2 olarak tespit
edilmistir. Modifiye WHO kriteri kullanilarak yapilan bizim ¢alismamizda 268 obez
cocuk ve adolesanda bu oran %41’e yiikselmistir [151].

Atabek ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada metabolik sendrom sikliginin yasla
degismedigi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda buldugumuz sonugla paraleldir.

Ayn1 ¢aligmada metabolik sendrom pubertal obezlerde %37,6 iken, prepubertal
obezlerde %?20 olarak bildirilmistir. Pubertal grupta prepubertal gruptan Onemli
derecede daha yiliksek oldugu goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda ise pubertal
obezlerde metabolik sendrom siklig1 benzer sekilde %40 iken, prepubertal obezlerde
siklik %41°e yiikselmistir ve istatiksel olarak pubertal metabolik sendrom sikligi

prepubertal metabolik sendrom siklig1 ile benzer bulunmustur.
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Atabek ve ark. tarafindan modifiye WHO kriteri kullanilarak yapilan ¢calismada
hipertansiyon ve hiperinsiilinemi adolesanlarda belirgin olarak daha yiiksek
bulunmugtur. Dislipidemide ise gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir
[151]. Bizim ¢alismamizda ise hiperinsiilinemi ve dislipidemide anlamli fark
bulunmazken hem modifiye WHO hem de IDF kriterlerine gore yapilan
degerlendirmede pubertal grupta hipertansiyon belirgin olarak daha yiiksek
bulunmustur.

2012 yilinda Kayseri’den Kurtoglu ve ark. yaslari 10-16 olan 159 obez ¢ocuk
ve adolesan ile yaptig1 calismada metabolik sendrom siklig1 IDF kriterlerine gore
%34.6, modifiye WHO kriterlerine goére %37.1 olarak tespit edilmistir. Her iki
kriterle metabolik sendrom siklig1 arasinda istatiksel anlamli bir fark tespit
edilememistir. Bu ¢alismada ortalama BMI degerleri, sistolik ve diastolik kan basinci
Olctimleri, trigliserit yiiksekligi veHDL diisiikliigii metabolik sendromlu vakalarda
metabolik sendrom olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Bazal insiilin ve
aclik glikoz degerlerinde anlamli bir fark tespit edilmemistir [183]. Bizim
calismamizda da IDF ve modifiye WHO kriterlerine gére metabolik sendrom sikligi
arasinda istatiksel anlamli bir fark tespit edilmemistir. Buna karsilik sistolik ve
diastolik kan basinct oOlgiimleri, trigliserit yiiksekligi ve HDL diisiikliiglinde
metabolik sendromlu vakalarda metabolik sendrom olmayanlara gére anlamli fakli
iken, bunun yaninda bazal insiilin ve aclik glikoz degerlerinde de anlamli bir fark
tespit edilmistir.

Khashayar ve ark. Orta Dogu ve Kuzey Afrika iilkelerinde IDF kriterlerini
kullanarak yaptiklar1 obez adolesanlarda metabolik sendrom siklig1 calismasinda,
%4.2’sinin  bir risk faktoriinii, %8’inin iki risk faktoriini, %2.1°inin ¢ risk
faktoriinii, %0.3’linlin dort risk faktoriiniin hepsini kargiladigini belirtmistir [167].

Lafortuna ve ark. yaptigi calismada italyan obezlerin %19.4’{i, Alman
obezlerin %27.2’si ii¢ risk faktdriinii; Italyan obezlerin %3.8’i, Alman obezlerin
%1.2°si dort risk faktoriinii karsilamigtir[188]. Bizim ¢alismamizda ise IDF
kriterleriyle yapilan degerlendirmede metabolik sendrom tanisi almis obez ¢ocuk ve

adelosanlarin %46°s1 3 kriteri, %3’1i 4 kriterin hepsini karsilamstir.



51

Atabek ve ark. tarafindan modifiye WHO kriteri kullanilarak yapilan ¢calismada
%?27.2 oraninda 3 ve daha fazla kriterin karsilandig: tespit edilmistir [151]. Bizim
calismamizda ise %20 oraninda 3 ve daha fazla kriterin karsilandig1 bulunmustur.

Nasreddine ve ark. Liibnan’da 263 adolesanla IDF kriterleri kullanarak yaptigi
calismada obez adolesanlarda metabolik sendrom sikligim1 %21.2 olarak tespit
edilmistir. En yaygin metabolik problemin artmis bel ¢evresi (%96.2), HDL
diisiikligii (%96.2) ve hipertrigliseridemi (%73.1) oldugu tespit edilmistir [185].

Costa ve ark. Brezilya’da 121 obez adolesanla IDF, Cook ve de Ferranti olarak
3 farkli kriteri kullanarak yaptig1 ¢alismada metabolik sendrom sikligini sirasiyla %
metabolik sendrom sikligini sirastyla % 39.7, %51.2 ve %74.4 olarak tespit etmistir.
En yaygin bilesen abdominal obezite iken (%81.0, %81.0 ve %96.7), en az bulunan
aclik hiperglisemisi olmustur (%7.4, %1.7 ve %1.7) [197].

Wang ve ark. Cin’de obez adolesanlarda yaptig1 calismada, IDF kriterlerine
gore kizlarda abdominal obezite siklig1r %75.5, aglik hiperglisemisi sikligir %15.8,
hipertrigliseridemi siklig1 %16.7, HDL distikligii sikligi %20.7, hipertansiyon
siklig1 %25.5; erkeklerde abdominal obezite siklig1 %89, aclik hiperglisemisi siklig1
%12, hipertrigliseridemi siklig1 %14.7, HDL diisiikliigii siklig1 %24, hipertansiyon
siklig1 %11 olarak bildirilmistir [193].

Rizzo ve ark. IDF kriterlerinden abdominal obezitenin %55 ile en fazla goriilen
risk faktorii oldugunu, aglik hiperglisemisinin ise %2 ile en az goriilen risk faktorii
oldugunu vurgulamistir [198].

IDF kiterlerini kullanarak yaptigimiz ¢alismada metabolik sendrom tanist alan
vakalarda abdominal obezite siklig1 %100 odd-orani 0,99; aglik hiperglisemisi siklig1
%38 odd-oran1 6,3; hipertansiyon siklig1 %61 odd-orant 4; TG yiiksekligi siklig1
%353 odd-oram1 37,1; HDL disiikligi sikligr %83 odd-orami 15,4 idi. Abdominal
obezite en fazla bulunan kriterdir. En az bulunan kriter ise aclik hiperglisemisidir.
Ama metabolik sendrom tanis1 almayan obez ¢ocuk ve adelosanlara gére en anlaml
risk faktorii hipertrigliseridemidir. Abdominal obezite ise metabolik sendrom tanisi
almayan obez ¢ocuk ve adolesanlarla karsilastirildiginda anlamli bulunmamustir.

Modifiye WHO kiterlerini kullanarak yaptigimiz ¢alismada metabolik sendrom
tanis1 alan vakalarda, anormal glikoz dengesi sikligi %63 odd-orant 12,9; (ag¢hk

hiperinsiilinemisi siklig1 %67 odd-oran1 7,5; bozulmus aglik glikozu siklig1 %32 odd-
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oran1 7; bozulmus glikoz toleransi siklig1 %16 odd-orani 3,8) hipertansiyon sikligi
%71 odd-oran1 9,7; dislipidemi siklig1 %86 odd-oran1 16,6 idi. Dislipidemi en fazla
bulunan kriterdir ve metabolik sendrom tanis1 almayan obez ¢ocuk ve adelosanlara
gore en anlamli risk faktdriidiir. Bozulmus glikoz toleransi ise en az bulunan kiterdir.

Atabek ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada obez ¢ocuk ve adelosanlarin
%46’°s1nda anormal glikoz dengesi tespit edilirken [151] bizim ¢aligmamizda bu oran
%33 olarak tespit edilmistir. Bunun sebebi bahsedilen ¢alismada insiilin direnci
olarak HOMA’nin kullanilmasidir. Bizim c¢aligmamizda ise sadece aglik insiilin
degeri kullanilmustir.

Atabek ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada insiilin direnci, bozulmus aclik
glikozu, bozulmus glikoz toleransi siklig1 prepubertal sirayla %29,%7,%19 pubertal
sirastyla  %56,5,%14,4,%27,5 olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda siklik
prepubertal sirayla  %25,%5,%5 pubertal sirasiyla  %15,%14,%13  olarak
bulunmustur. Calismamizda bozulmus glikoz toleransi sikligi literatiirle uyumsuz
olarak oldukca diisiik olarak tespit edilmistir.

Birgok adolesan ¢alismasinda abdominal obezitenin 6nemli bir kardiyovaskiiler
risk faktorii oldugu belirtilmistir [199]. Bel ¢evre dl¢iimii visseral yaglanmay viicut
kitle indeksinden daha 1iyi yansitir [99]. 2007 yilinda Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu tarafindan 6-16 yas ¢cocuk ve adelosan i¢in tanimlanan IDF kriterlerinde
bel c¢evresi Olgiimii kullanilmaktadir. Modifiye WHO kiterleri ile yapilan
degerlendirmede ise metabolik sendrom tanisi i¢in bel ¢evresi kullanilmamaktadir.

Obezite komplikasyonlardan sorumlu tutulan insiilin direnci ise IDF kriterleri
icinde yer almamaktadir. ABD’de kardiyovaskiiler hastaliklarin %46.8’inde insiilin
direnci tespit edilmistir [129]. Halbuki Druet ve ark [200], Pirkola ve ark. [201],
Kurtoglu ve ark.2012 IDF kriterlerine gore degerlendirdikleri hastalarda insiilin
direnci ¢aligmiglar ve sonug olarak metabolik sendrom olan ve olmayan vakalarda
anlamli bir istatiksel fark bulamamislardir. Bilinir ki anormal glikoz metabolizmasi
hiperinsiilinemi ile baslar ve aglik glikozu normal olan bireylerde de goriilebilir

[202].
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Son 10 yil i¢erisnde metabolik sendrom prevalansinda artis olmustur. Bizim
calismamizda modifiye WHO ve IDF kriterleri kullanilarak degerlendirilen 154 obez
cocuk ve adolesan grubunda metabolik sendrom siklig1 acgisindan anlamli bir fark
bulunmamistir. Cocuk ve ergenlerdeki risklerin erken taninmasini saglamak igin,

metabolik sendrom tanimlamasinda fikir birligine ihtiyag vardir.
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