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ÖZET 

GiriĢ-amaç 

5-19 yaĢ arası 340 milyonun üzerinde fazla kilolu veya obez olduğu bildirilmiĢtir. 

Çocukluk çağı ve adölesan dönemde baĢlayan obezite, kardiyovasküler hastalıklara 

zemin hazırlamakta ve aterosklerotik sürecin hızlanmasına neden olmaktadır. 

ÇalıĢmamızın birinci amacı fazla kilolu ve obez adölesanlarda obeziteye neden 

olabilecek potansiyel risk faktörlerini araĢtırmaktır. Ġkinci amacımız ise 

antropometrik ölçümler ve laboratuvar parametreleri ile metabolik sendrom (MetS) 

sıklığını ve kardiyovasküler risk faktörlerini değerlendirmektir. 

 

Materyal- method  

ÇalıĢmaya S.B.Ü. ġiĢli Hamidiye Etfal Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile 

Hekimliği Polikliniklerine 15.01.2018 – 15.04.2018 tarihleri arasında herhangi bir 

sebeple baĢvuran 11≤ x ≤18 yaĢ arası, çalıĢmaya katılmayı kendisi ve yasal temsilcisi 

kabul eden fazla kilolu veya obez olan 150 adölesan dahil edildi. Tarafımızdan 

hazırlanan sosyodemografik verilerin yanısıra obezite risk faktörlerini, fizik muayene 

bulgularını, MetS kriterlerini ve kardiyovasküler risk faktörlerini kapsayan 

sorulardan oluĢan anket yüzyüze sorgulandı. Ġstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi 

p<0,05 olarak kabul edildi. 

 

Bulgular 

Katılımcıların %50,7‘si (n=76) kız, %49,3‘ü (n=74) erkekti. VKI sınıflamasına göre 

35 kiĢi (%23,3) fazla kilolu iken, 115 kiĢi (%76,7) obez olarak saptandı. VKĠ 

sınıflaması ile cinsiyet, yaĢ, kilo, bel çevresi, kalça çevresi ortalama değerleri 

arasında pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,050). Annede obezite varlığı ile adölesan 

VKĠ değerleri arasında pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,050). Katılımcıların 

%22‘sinde (n=33) MetS saptandı. MetS tanısı olan katılımcıların kilo, VKĠ, bel 

çevresi, kalça çevresi ortalama değerleri ile sadece anne sütüyle beslenme süresi 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,050). ÇalıĢmaya katılan 

adölesanların REGODCĠ skorlamasına göre %46,6‘sında (n=80) kardiyometabolik 

risk (KMR) saptandı. Katılımcıların kilo, VKĠ, bel/kalça oranı, bel çevresi, kalça 

çevresi ve doğum ağırlığı ile KMR varlığı arasında anlamlı iliĢki saptandı (p<0,050). 
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VKĠ sınıflaması ve MetS skorlaması ile KMR arasında istatiksel olarak güçlü iliĢki 

saptandı (p<0,050). 

 

Sonuç 

ÇalıĢmamızda obez çocukların MetS ve kardiyometabolik anormallik geliĢtirmek 

açısından daha yüksek riske sahip olduğu gösterilmiĢtir. Anne obezitesi çocukta 

obezite ve KMR geliĢmesi için bir diğer risk faktörüdür.  

 

Anahtar sözcükler: adölesan dönem, obezite, metabolik sendrom, kardiyometabolik 

risk 
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EVALUATION OF THE PREVALENCE OF METABOLIC 

SYNDROME AND RELATED RISK FACTORS IN 

OVERWEIGHT ADOLESCENTS 

 

ABSTRACT 

 

Aim 

It is reported that there are more than 340 million people who are either overweight 

or obese aged between 5-19. Obesity starting at childhood and adolescence leads up 

to cardiovascular diseases and hastens the atherosclerotic process. The first aim of 

our study is to research the potential risk factors in overwieght or obese adolescents 

that may casue obesity. The second aim we have is to evaluate the metabolic 

syndrome (MetS) frequency and cardiovascular risk factors with anthropometric 

measurements and labratory parameters.  

 

Materials and Methods 

150 adolescents aged between 11≤ x ≤18 that went to applied S.B.U. Sisli Hamidiye 

Etfal Training and Research Hospital Family Practice Policlinics between 15.01.2018 

and 15.04.2018 with various medical reasons who accepted to take part in the 

research either directly or through their legal representatives were included in the 

research. Besides sociodemographic data prepared by us, the survey consisting of 

questions regarding obesity risk factors, physical examination findings, MetS criteria 

and cardiovascular risk factors was applied personally face to face. The level of 

statistically alpha level of significance is accepted as p<0,05. 

 

Results 

50,7% (n=76) of the participants were female and 49,3% (n=74) were male. 

According to the BMI classification 35 people (23,3%) were overweight and 115 

people (76,7%) were determined as obese. There was a positive correlation between 

BMI classification and gender, average of age, weight, waist circumference (WC) 

and hip circumference (HC) values (p<0,050). There was a possitive correlation 

between the presence of obesity of mothers and BMI values of adolescent. MetS was 
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seen in 22% (n=33) of the participants. A statistically significant difference between 

duration of being only breastfed and average values regarding weight, BMI, WC, HC 

of participants diagnosed with MetS was detected (p<0,050). 46,6% (n=80) of the 

adolesents participating in the research were diagnosed with cardiometabolic risk 

(KMR) according to the REGODCI scoring system. A significant correlation was 

found between KMR and participants‘ weight, BMI, waist/hip ratio, WC, HC and 

birth weights (p<0,050). A statistically strong correlation between BMI classification 

and MetS scoring was detected (p<0,050). 

 

Conclusion 

In our research, the fact that obese children have a higher risk of developing Mets 

and cardiometabolic anomally is presented. Mother obesity is another risk factor for 

the child to develop obesity or KMR.  

 

Key words: adolescent, obesity, metabolic syndrome, cardiometabolic risk 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 
Obezite, besinlerle alınan enerji miktarının, bazal metabolizma ve bedensel 

hareket ile tüketilen enerji miktarını aĢtığı durumda vücutta fazla miktarda yağ 

birikimi sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır. Amerikan tıp birliği 2013 yılında 

obeziteyi bir hastalık olarak kabul etmiĢtir ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 

dünya çapında bir salgın olarak tanımlamıĢtır (1, 2). 

 

DSÖ verilerine göre 2016 yılında 18 yaĢ ve üzeri fazla kilolu eriĢkin 

sayısının1.9 milyarın üzerinde olduğu, bunların 650 milyonluk kısmının ise obez 

olduğu saptanmıĢtır. 5 yaĢ altında 41 milyon çocuğun fazla kilolu veya obez olduğu, 

5-19 yaĢ arası çocuk ve adölesanlarda bu sayının 340 milyonun üzerine olduğu 

bildirilmiĢtir (3). 

 

Obezite, bütün dünyada giderek artan bir prevelansa sahip olması ile birlikte 

günümüzde çocukluk çağının en yaygın görülen kronik sağlık sorunlarından biri 

haline gelmiĢtir. Çocukluk çağında fazla kilolu olan çocukların %40‘ı adölesan 

dönemdekilo alımını devam ettirmektedir (4).Adölesan döneme fazla kilolu veya 

obez olarak giren çocukların %80‘i eriĢkin yaĢamlarını fazla kilolu veya obez olarak 

sürdürmektedir (5). 

 

Obezite artıĢına paralel olarak erken baĢlangıçlı tip 2 diyabet (DM), 

hiperlipidemi (HL), ateroskleroz, hipertansiyon (HT), metabolik sendrom (MetS), 

obstrüktif uyku apnesi ve polikistik over sendromu (PCOS) gibi daha çok 

eriĢkinlerde görülen kronik hastalıklar çocukluk çağı ve adölesan dönemde önemli 

bir sorun haline gelmektedir (6, 7). 

 

 MetS insülin direnciyle baĢlayan abdominalobesite, dislipidemi, 

hipertansiyon, glukozintoleransı veya DMve koroner arter hastalığı (KAH) gibi 

sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopati olarak 

tanımlanmaktadır (8). 
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Dünyada yapılan geniĢ kapsamlı çalıĢmalarda obez çocuk ve adölesanlarda 

MetS sıklığı %3-40 gibi geniĢ bir aralıkta bulunmuĢtur. Ülkemizde yapılan 

çalıĢmalarda ise çocuk ve adölesanlarda MetS sıklığının yaklaĢık %20 ile %40 

arasında olduğu görülmektedir. MetS prevelansındaki bu farklılık çocukluk ve 

adölesan çağda MetS tanı kriterleri için kabul edilmiĢ evrensel bir tanımlamanın 

olmaması sebebiyle yapılan çalıĢmalarda farklı kriterler kullanılmasından 

kaynaklanmaktadır (9-13). 

 

Çocukluk çağı ve adölesan dönemde baĢlayan obezite, kardiyovasküler 

hastalıklara zemin hazırlamakta ve aterosklerotik sürecin hızlanmasına neden 

olmaktadır. GeçmiĢten günümüze gelen veriler ıĢığında aterosklerotik kalp hastalığı, 

özellikle genetik yatkınlığı olan çocuklarda obezite, hipertansiyon, dislipidemi gibi 

gibi değiĢtirilebilir faktörlerin eklenmesi sonucu yaĢam boyu devam eden bir risk 

haline gelmektedir (14).  

 

ÇalıĢmamızın amacı fazla kilolu ve obez adölesanlarda obeziteye neden 

olabilecek potansiyel risk faktörlerini araĢtırmak ve antropometrik ölçümler ile 

laboratuar parametlerini değerlendirerek MetS sıklığını, MetS‘e ve kardiyovasküler 

hastalıklara zemin hazırlayan risk faktörlerini incelemektir. Böylece riskli grupların 

belirlenmesi, yakın takip ile obeziteye bağlı komorbitilerin geliĢiminin önlenmesi ve 

komplikasyonların azaltılması hedeflenmiĢtir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 ADÖLESAN DÖNEM 

 DSÖ 10 ile 19 yaĢ arasını adölesan dönem olarak tanımlamaktadır. 15 ile 24 

yaĢ arasını genç grubu olarak ve 10 ile 24 yaĢ grubunun tamamınıise genç insanlar 

olarak nitelendirmiĢtir (15). Dünya nüfusu 2015 yılında 7,3 milyara ulaĢmıĢ olup 

yaklaĢık her 6 kiĢiden biri 10 ile 19 yaĢ arasındadır (16). Türkiye Nüfus ve Sağlık 

AraĢtırmaları (TNSA) 2013 verilerine göre nüfusun %9,1‘ini 10-14 yaĢ grubu 

oluĢturmaktayken %8,1‘lik kesim15 ile 19 yaĢ grubunu oluĢturmaktadır (17). 

 

Adölesan dönem (pubertal dönem) çocukluk dönemindeneriĢkinliğe geçiĢi 

kapsayan fiziksel büyüme, cinsel geliĢme ve psikososyal değiĢimlerin bütünlük 

içinde gerçekleĢtiği dönemi ifade eder. Bu dönem ile iliĢkili olaylar çoğunlukla belli 

bir sıraya göre oluĢsa da izlediği seyir ve baĢlangıç zamanı açısından farklılıklar 

gösterebilir (18, 19). 

 

2.1.1 Ergenlerde Fiziksel Büyüme 

Pubertal dönemde gonad ve genital yapılar gibi birincil ve meme geliĢimi, 

pubik kıllanma, ses değiĢikliği gibi ikincil seks karakterleri belirginleĢir.6-8 yaĢları 

arasında oluĢur. BaĢlatan mekanizma tam olarak aydınlatılamasa da böbreküstü 

bezinden salınan dihidroepiandosteron sülfat (DHEAS) artıĢı baĢlangıçtaki 

biyokimyasal belirteçtir. GonadarĢ, hipofiz bezinden follikülstimulan hormon (FSH) 

ile luteinizan hormonun (LH) uyarıcı etkisi ile gonadların aktive olmasıdır (20, 21) 

 

Seksüel olgunlaĢma skalası olan Tannerevrelemesi, ilk kez Britanyalı 

pediatristJames Tanner tarafından tanımlanmıĢtır. Kronolojik yaĢa bakmaksızın 

adölesan dönemde oluĢan pubertal olgunlaĢmanın derecesini saptamak amacı ile 

sekonder seks karakterlerinin geliĢim durumuna göre değerlendirilir (20, 21). 

 

2.1.1.1 Kız Çocuklarında Fiziksel GeliĢim 

Kız çocuklarında pubertenin genellikle ilk fiziksel belirtisi ortalama 8 ile 13 

yaĢlarında gerçekleĢen meme büyümesidir (telarĢ). BaĢlangıçta bu büyüme asimetrik 

olabilir. Kızların yaklaĢık %20‘sinde göğüs tomurcuklanması ile birlikte pubik 

http://www.halksagligi.hacettepe.edu.tr/duyurular/halkayonelik/dng.pdf
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kıllanma da görülebilir. Meme tomurcuklanması ile pubik kıllanmanın ardından 2 ile 

4 yıl içerisinde menarĢ görülür. Kızlarda menarĢ yaĢı 9-10 yaĢlarından 17 yaĢına dek 

değiĢebilir (22). Diğer değiĢiklikler ise overlerin, uterusun, labiaların ve klitorisin 

büyümesi ile endometrium ve vajinal mukozanın kalınlaĢmasını içerir. Kızlarda 

meme geliĢimi ve pubik kıllanma basamakları Tablo 1‘de gösterildiği üzere Tanner 

tarafından tanımlanan beĢ evrede değerlendirilmektedir (21). 

 

Tablo 1: Kızlarda Seksüel GeliĢimin Derecelendirilmesi 

EVRE Meme geliĢimi Pubik kıllanma 

1 Prepubertal: Ergenlik öncesi 

dönem gibi 

Prepubertal: Pubik 

kıllanma yok 

2 Memenin tomurcuklanma  

dönemi 

Seyrek, uzun, daha çok 

labiumlar boyunca 

kıllanma artıĢı olur. 

3 Meme ve areola daha da 

büyür, sınırları ayırt 

edilemez. 

Kıllarda koyulaĢma, 

kalınlaĢma, kıvrılma ve 

miktar artıĢı olur. 

 

4 

Areola ve meme ucu öne 

doğru çıkarak ikinci bir 

kabartı olarak belirir. 

Kıllar yetiĢkin tipinde, 

yetiĢkine göre daha az 

yayılmıĢ, kasıklara yayılım 

yok. 

 

5 

EriĢkin kadın memesi 

görünümü alır, areola meme 

konturları Ģeklini alır. 

Nitelik ve nicelik 

yönünden yetiĢkin tip, 

kasıklara yayılım var. 

 

2.1.1.2 Erkek Çocuklarında Fiziksel GeliĢim 

Erkek çocuklarda pubertenin ilk görülebilir bulgusu testiküler geniĢlemedir. 

Testis hacminin 4 ml‘in üzerine çıkması veya uzun aksın 2,5 cm ve üzerine ulaĢması 

puberteye girildiğini göstermektedir. Pubik kıllanmanın görülmesi bu değiĢikleri 

takip etmektedir. Testis büyümesi ortalama 12 yaĢından önce baĢlamakla beraber 

ortalama 9 ile 9,5 yaĢından itibaren gözlenebilir. Testislerin büyümesi ile birlikte dıĢ 

genital organlarda değiĢiklikler gözlenmeye baĢlar. Daha sonra ise pubik ve aksiller 
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kıllanma gözlenir. Aksiller kıllanmayı yüz, göğüs, sırt, karın ve uylukların üst 

bölümü gibi androjene duyarlı bölgelerde kılların çıkması takip eder. Ses daha çok 

dıĢ üreme organlarının geliĢme döneminde ve aksiller kıllanma baĢladığı dönemde 

değiĢmeye baĢlar. Erkeklerde Tanner evrelemesine göre pubik kıllanma ve testis 

hacimleri geliĢim evreleri Tablo 2‘de gösterilmiĢtir (20, 21) 

 

Tablo 2: Erkeklerde Seksüel GeliĢimin Derecelendirilmesi 

EVRE Penis geliĢim Testis geliĢimi Pubik kıllanma 

 

 1 

Prepubertal: Penis 

çocukluk çağı 

görünümde 

Prepubertal: Testis 

veskrotum 

çocukluk çağı 

görünümünde 

Prepubertal: Pubik 

kıllanma yok 

 

2 

Peniste büyüme yok 

veya minimal değiĢim 

olur. 

Skrotum ve 

testislerde 

geniĢleme, skrotum 

derisinde kırmızı 

renk değiĢimi, 

Seyrek, uzun, daha 

çok penis etrafında 

kıllanma artıĢı olur. 

 

3 

Önce penis boyunda 

sonra geniĢliğinde 

artıĢolur. 

Testis ve skrotumda 

büyüme olur. 

Kıllarda koyulaĢma, 

kalınlaĢma, kıvrılma 

ve miktar artıĢı olur. 

 

 

4 

Penis boyutlarında 

özellikle geniĢliğinde 

büyüme olur. 

Skrotum ve 

testislerin büyümesi 

devam eder skrotal 

deride koyulaĢma 

olur. 

Kıllar yetiĢkin tipinde, 

yetiĢkine göre daha 

küçük bir alanı kaplar, 

kasıklara yayılım yok. 

 

5 

YetiĢkin boyut ve 

Ģeklinde genital yapı 

YetiĢkin boyut ve 

Ģeklinde genital yapı 

Nitelik ve nicelik 

yönünden yetiĢkin tip, 

kasıklara yayılım var. 

 

Her iki cinste adölesan dönemin en belirgin özelliklerinden biri büyüme 

hızlanmasıdır. Ergenlik öncesi yıllık büyüme hızı ortalama 5 ile 6cm iken ergenlikle 

birlikte kızlarda 7-8 cm, erkeklerde 8-9cm‘e dek ulaĢmaktadır. Büyüme 
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hızlanmasının en yoğun olduğu dönem doruk büyüme hızı (DBH) olarak adlandırılır. 

Büyüme kızlarda ortalama 11,5 yaĢında (Tanner evresi 2-3 iken) iken tepe noktasına 

ulaĢır ve yaklaĢık 16 yaĢında duracak Ģekilde yavaĢlar. Erkeklerde ise ortalama 13,5 

yaĢında, Tanner evre 3 veya 4 iken DBH‘na ulaĢılır ve 18 yaĢında duracak Ģekilde 

yavaĢlar (20, 21). 

 

Kilo artıĢı lineer büyümeye birkaç aylık gecikmeyle paralel gider ve 

böylelikle ergen önce uzar sonra içini doldurur. Kas kitlesi artıĢı yaklaĢık 6 ay sonra 

kas gücü artıĢı izler. Puberte öncesi ortalama bir çocukta yaklaĢık %80 olan yağsız 

vücut kitlesi erkek çocuklarda %90‘a ulaĢır kızlarda cilt altı yağ dokusu arttıkça 

%75‘e düĢer. Erkek çocuklarda omuzlar, kız çocuklarda kalçalar geniĢler. Sebasöz ve 

apokrin bezlerin androjenik uyarılmaları sonucu akne ve vücut kokusu geliĢir. Kalp 

büyür vital kapasite iki katına çıkar. Kan basıncı kan volümü ve hematokrit artıĢı 

özellikle erkek çocuklarda belirgindir. Geç ergenlik dönemindeki fiziksel değiĢimler 

diğer dönemlere oranlara daha az seviyededir. Meme, penis ve pubik kıl geliĢiminin 

son evreleri %95 oranda her iki cinste de 17-18 yaĢ civarında olur. Göğüs ve fasial 

bölgede kıllar geliĢebilir (21). 

 

2.2 OBEZĠTE 

 

2.2.1 Obezite Tanımı  

Obezite Latince ‗obesitas‘ sözcüğünden türetilmiĢ olup ĢiĢman, yağlı, tombul 

anlamına gelmektedir. Tarihte ilk kullanımı 30.000 yıl öncesine dayanmakta olup, 

Hipokrat tarafından 2500 yıl önce baĢka hastalıkların habercisi olarak tanımlanmıĢtır 

(23, 24). Daha sonra ilk olarak Hint cerrah Sushruta tarafından altıncı yüzyılda 

obezite ile kalp hastalıkları arasında iliĢki olduğu ve tedavisinin fiziksel aktivite 

olabileceği bildirilmiĢtir (25). DSÖ obeziteyi, "yağ dokusunun, sağlıkla ilgili 

olumsuz sonuçlara yol açacak ölçüde artması" olarak tanımlamaktadır ve obeziteyi 

tüm ülkeler için ‗dünya çapında pandemi‘ olarak ilan etmiĢtir (3). 

 

Obezite her yaĢ grubunda görülmekle beraber fizyolojik olarak hızlı yağ 

depolanmasının daha fazla olduğu yaĢlarda daha sık görülmektedir. Özellikle 

yaĢamın ilk yılı, beĢ ile altı yaĢları arası ve puberte döneminde görülmektedir. BeĢ 
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yaĢından önce ve 15 yaĢından sonra baĢlayan obezite daha tehlikelidir. Önlem 

alınmadığı takdirde tüm dünyadaki eriĢkinlerin yaklaĢık %20‘si ile çocuk ve 

adölesanların %10‘unun fazla kilolu veya obez olacağı öngörülmektedir (26). 

 

2.2.2 Ülkemizde Çocuk ve Adölesanlarda Fazla Kiloluk ve Obezite 

Prevelansı 

TNSA 2013 verilerine göre beĢ yaĢ altı çocuklarda fazla kilolu veya obezite 

oranı %10,9‘dur (17). Türkiye Okul Çağı Çocuklarında Büyümenin Ġzlenmesi 

(TOÇBĠ) Projesi AraĢtırma Raporu‘na göre Türkiye genelindeki 6-10 yaĢ grubundaki 

çocukların %14,3‘ü fazla kilolu, %6,5‘inin de obez olduğu saptanmıĢtır. Obezite 

görülme sıklığı erkeklerde %7,5, kızlarda %5,4 iken fazla kilolu olma durumu 

erkeklerde %15,1, kızlarda %13,5 saptanmıĢtır (27). 

 

Dünya Sağlık Örgütü Avrupa Bölge Ofisinin Avrupa Obezite Sürveyans 

AraĢtırması (WHO-european Childhood Obesity Surveillance Initiative- COSI) 

2012/2013 yılında ülkemizinde içinde bulunduğu 21 ülke ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu 

araĢtırma sonuçlarına göre ülkemizde toplamda obez ve fazla kilolu çocukların oranı 

%22.5‘tir. 7-8 yaĢ grubundaki öğrencilerde fazla kiloluk oranı %14,2 iken obezite 

oranı %8,3 saptanmıĢtır (Kentsel: %24,2 – Kırsal: %14,2) (28). Bu sonuçlar COSI-

TUR 2016 ile karĢılaĢtırıldığında çocuklarda obezitenin 3 yılda %19,2 oranında 

arttığı (kız %28,8, erkek %13) ve özellikle bu artıĢın kız çocuklarda alarm boyutlarda 

olduğu görülmektedir (29). COSI-TUR 2013 ile COSI-TUR 2016 kız ve erkek 

çocuklarda fazla kiloluluk ve obezite prevelansının karĢılaĢtırılması ġekil 1‘de 

gösterilmektedir (28, 29).  

 

https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/haberler/turkiye-cocukluk-cagi-sismanlik/COSI-TUR-2016-Kitap.pdf
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ġekil 1: COSI-TUR 2013 ve COSI-TUR 2016 ÇalıĢmaları: Türkiye’de 7-8 YaĢ 

Çocuklarda Fazla Kiloluluk ve Obezite Prevelansı 

 

Okul Çağı Çocuklarında Sağlık DavranıĢı AraĢtırması (Health Behavior in 

School Aged Children Survey) 2009-2010 raporunda 11 yaĢ grubunda kızların %7‘si, 

erkeklerin %16‘sı, 13 yaĢ grubundaki kızların %10‘u ve erkeklerin %18‘i, 15 yaĢ 

grubundaki kızların %6 ve erkeklerin %17‘sinin fazla kilolu veya obez olduğu 

saptanmıĢtır (30). Ülkemizde yapılan çeĢitli çalıĢmalarda çocuk ve adölesanlarda 

obezite sıklığının %10‘un üzerine çıktığı görülmektedir. Son yıllarda ülkemizde 

çocuk ve adölesanlarda obezite prevelansı hakkında farklı yaĢ gruplarında yapılmıĢ 

çalıĢmalar Tablo 3‘de özetlenmiĢtir (31). 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

Kız- kilolu Kız- obez Erkek-
kilolu

Erkek- obez Genel-
kilolu

Genel-
obez

COSI-TUR 2013

COSI-TUR 2016

Artış Hızı



9 

 

Tablo 3: Türkiye’de Çocuk ve Adölesanlarda YapılmıĢ Obezite ÇalıĢmaları

 

 

2.2.3 Obezitenin Saptanması ve Obezite Sınıflaması 

Obezite tanısı koymak ve derecesini ölçmek için çeĢitli ölçekler kullanılır. 

Bunlar vücut yağ oranı, VKĠ, bel çevresi ölçümü, bel/kalça oranı, deri kıvrım 

kalınlığı, biyoelektriksel impedans, potasyum izotopu, hidrodansitometre, Dual 

Enerji X-IĢını Absorbsiyometrisi (DEXA), bilgisayarlı tomografi ve manyetik 

rezonans görüntüleme yöntemleridir. Bu yöntemlerin bir kısmının kullanımı için 

pahalı donanımlara gereksinim duyulmasından dolayı epidemiyolojik çalıĢmalarda 

kullanımı uygun değildir. Ayrıca çocuklar için uygun yöntemler seçilmelidir. 

Çoğunlukla vücut ağırlığındaki artıĢ vücut yağ oranındaki artıĢın bir göstergesidir 

(32).  

 

Deri altı yağ dokusunu belirlemek için deri kıvrım kalınlığı ölçümü 

yapılmaktadır. Kaliper yardımı ile eriĢkinlerde triceps, biceps, subscapula ve 

suprailiac deri kıvrım kalınlıkları ölçülür. Çocuklarda ise triceps deri kıvrım kalınlığı 

ölçümü yapılmakta ve ölçüm sonucu yaĢa ve cinsiyete göre standartlarla 

karĢılaĢtırılmaktadır. 85 persantil ve üzeri fazla kilolu, 95 persantil ve üzeri obezite 

olarak değerlendirilmektedir (33). 

 

Rölatif ağırlık çocuğun ölçülen boyunun boy persantil çizelgesinde denk 

geldiği 50. Persantildeki ağırlıktan saptığı miktarın hesaplanmasıdır. Çocuğun 
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ölçülen ağırlığının aynı boydaki normal çocuğun ağırlığına oranlanması ile 

saptanmaktadır. Rölatif ağırlığın %120 ve üzerinde olması obezite olarak kabul 

edilmektedir. Ġdeal ağırlık hesaplaması kiĢinin kilosunu yaĢ ve cinseyete göre normal 

standartlarla karĢılaĢtırılarak elde edilir. Ancak çocuklarda boya göre ağırlığın 

değerlendirilmesi daha sağlıklıdır(33). Ülkemiz kız ve erkek çocukları için 

hazırlanan boy ve ağılık persantil tabloları EK 2.1 ve 2.2 de verilmiĢtir.  

 

Obezite tanısı koymada ve vücut yağ oranını değerlendirmede önerilen en 

etkili ve basit yöntem ise VKĠ‘dir (32).DSÖ fazla kiloluluk ve obezite tanımını 

VKĠ‘ye göre yapmaktadır (34). 

 

VKĠ:   (Vücut Ağırlığı, kg)/(boy uzunluğu, m)
2
 

 

VKĠ boy uzunluğuna göre vücut ağırlığının tahmin edilmesinde 

kullanılmakta, vücutta yağ dağılımı hakkında bilgi vermemektedir. EriĢkin bireyler 

ile çocuk ve adölesanlarda VKĠ aynı Ģekilde saptanmakta ancak değerlendirilmesi 

farklı yapılmaktadır. EriĢkin bireylerde VKĠ değerleri 18.50 altında olanlar zayıf, 

18.50-24.99 arası normal, 25.00 ve üzeri fazla kilolu, 30.00 ve üzeri olanlar ise obez 

olarak sınıflandırılmıĢtır (Tablo 4) (34). 
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Tablo 4: EriĢkinlerde VKĠ’ye Göre Zayıflık, Fazla Kiloluluk ve Obezitenin 

Sınıflandırılması 

Sınıflandırma  Beden kitle endeksi (kg/m2) 

Temel kesiĢim 

noktaları 

GeliĢtirilmiĢ kesiĢim 

noktaları 

Zayıf (düĢük ağırlık) <18.50 <18.50 

AĢırı düzeyde zayıflık <16.00 <16.00 

Orta düzeyde zayıflık 16.00-16.99 16.00-16.99 

Hafif düzeyde zayıflık 17.00-18.49 17.00-18.49 

Normal  18.50-24.99 18.50-22.99 

23.00-24.99 

Toplu, hafif ĢiĢman, fazla 

kilolu  

≥25.00 ≥25.00 

ġiĢmanlık öncesi (pre-obez) 25.00-29.99 25.00-27.49 

27.50-29.99 

ġiĢman (obez) ≥30.00 ≥30.00 

ġiĢman 1. Derece 30.00-34.99 30.00-32.49 

32.50-34.99 

ġiĢman 2. Derece 35.00-39.99 35.00-37.49 

37.50-39.99 

ġiĢman 3. Derece  ≥40.00 ≥40.00 

 

Adölesan yaĢ grubunda çocuklarda kullanılan yaĢ ve cinse göre hazırlanan 

VKĠ persentil eğrileri kullanılır. 85p üzerindeki değerler fazla kilolu, 95p üzerindeki 

değerler ise obez olarak sınıflandırılmaktadır (Tablo 5) (35). 

 

VKI değerlendirilirken ölçümler uygun olarak yapılmalıdır. Çocukların vücut 

ağırlığı ölçülmeden önce aksesuarlarının ve ayakkabılarının çıkartılması ve mümkün 

olan en hafif giysilerle kalması gereklidir. Tartının yatay, düzve sert bir zemine 

konulması, tartı cihazının kalibrasyonun yapılması ve ölçümlerin mümkün olduğunca 

aç karnına yapılması gerekir. Boy uzunluğu ölçümü öncesi hastanın saç tokası bant 

gibi aksesurları ve ayakkabıları çıkartılmalıdır. Doğru pozisyon; sırtın ve omuzların 
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düz olduğu,  çocuğun tam karĢıya baktığı, baĢın omzun, kalçanın, baldırın ve 

topukların boy ölçere paralel olduğu, ayakların yan yana hafif açık konumda ve 

bacakların düz olduğu pozisyondur (30).  

 

Tablo 5: Çocuk ve Adölesanlarda VKĠ’ye göre Andropometrik 

Değerlendirme Sınıflandırması 

Kilo 

kategorisi 

VKĠ Persantil aralığı Z skoru (SD) 

DüĢük 

kilolu 

< %5 <-2.00 SD 

Normal 

kilolu 

≥ %5 ile <%85 arasında -2.00-  1.00 SD 

Fazla 

kilolu 

≥ %85 ile <%95 arasında 1.01- 2.00 SD 

Obez  ≥ %95 >2.00 SD 

 

Ciddi 

Obez 

Sınıf 2: 95 persantile denk gelen VKĠ‘nin 

%120‘si veya VKĠ ≥35 (hangisi daha 

küçükse o esas alınır.)  

 

2.00- 2.49 SD 

Sınıf 3: 95 persantile denk gelen VKĠ‘nin 

%140‘ı veya VKĠ ≥40 (hangisi daha küçükse 

o esas alınır.) 

 

≥2.50 SD 

SD: Standart Derivasyon    

 

Ülkemize ait erkek ve kız çocuk ve adölesanlar için geliĢtirilmiĢ VKĠ 

persantil tabloları ve persantil eğrileri mevcuttur (Bkz. EK 2.3, 2.4) (36).  

 

Çocuklarda bel ve kalça ölçümleri çocukların kolları iki yanda ayakları 

birbirine yakın iken her bacak üzerindeki denge eĢit iken alt kosta çizgisi ile iliak 

krest arasındaki noktasından ölçülmelidir (37). Bel çevresi ölçüm değeri abdominal 

obezitenin değerlendirilmesinde önemli bir parametredir ve ergenler ile çocuklarda 

VKĠ değerine oranla viseral yağlanmanın daha iyi bir göstergesidir (38). 
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Çocuklarda bel çevresi ölçümü ile ilgili yapılan birçok çalıĢma bel çevresi 

persantil değeri 90 ve üzerinde olan çocuklarıın MetS için daha yüksek risk altında 

olduğunu göstermiĢtir (39, 40). Bu sebeple bel çevresi yaĢ ve cinse göre 90 persantil 

ve üzerinde olan çocuklarda abdominal obezitenin varlığı kabul edilir(41). Ayrıca bel 

çevresi persantil değeri Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)  için MetS kriterleri 

arasında temel ölçüttür. Bel/kalça oranı vücut yağ oranını belirlemede indirekt bir 

yöntem olup kardiyovasküler ve metabolik risk faktörleri ile iliĢkilidir. Hatipoğlu ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada Türk çocuk ve adölesanları için bel çevresi persantil 

değerleri belirlenmiĢtir (Tablo 6-7) (42). 

 

Tablo 6: 7-17 YaĢ Arası Türk Erkek Çocuklarında DüzeltilmiĢ YaĢa Göre Bel 

Çevresi Persantil Değerleri 

 

 

Tablo 7: 7-17 YaĢ Arası Türk Kız Çocuklarında DüzeltilmiĢ YaĢa Göre Bel 

Çevresi Persantil Değerleri 
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2.2.4 Obeziteye Neden Olan Faktörler 

AĢırı ve yanlıĢ beslenme ile fiziksel aktivite azlığı obezite geliĢiminde rol 

oynayan en önemli etmenlerdir. Bunların yanında genetik, çevresel, nörolojik, 

fizyolojik, biyokimyasal, sosyokültürel, psikolojik etmenler ile bazı hormonal ve 

sendromik hastalıklar da obezite geliĢimine neden olabilmektedir (30). 

 

2.2.4.1 Beslenme AlıĢkanlığı, Fiziksel Aktivite ve Çevresel Faktörler 

Yağ dokusu fetusta 24. haftalarda oluĢmaya baĢlamakta, 30. haftadan sonra 

hızlı geliĢim göstermektedir. Bebek doğumda yaklaĢık 5 milyaryağ hücresine 

sahiptir. Doğumda vücut ağırlığının yaklaĢık %16‘sını yağ dokusu oluĢturmaktadır. 

Bu oran 2 aylık bebeklerde %22‘ye ulaĢır ve 5 yaĢında yaklaĢık %12.5- 15.3 

oranlarına geriler. Doğumda bebeğinin yağ dokusunun oluĢumunu belirleyen 

faktörler annenin malnütre olması, aĢırı kilolu olması, gebelikte aĢırı kilo alması, 

genetik yatkınlığın bulunması, annede hiperglisemi veya gestasyonel diyabet (GDM) 

varlığı, plasental yetmezlik, postmatürite ve annenin sigara içmesi olarak 

özetlenebilir (26). 

 

         Anne karnındaki ortam bebeğin geliĢiminde ilk karĢılaĢtığı ortamdır. Annenin 

sağlık durumu, metabolik özellikleri ve beslenme alıĢkanlıkları fetusu etkiler. 

Annede gebelikte tip 1 DM, tip 2 DM, GDM varlığı veya intrauterin geliĢme geriliği 

olan bebeklerde yağ dokusu, karaciğer, beta adacık hücreleri, böbrek ve vasküler 

sistemi etkileyen eriĢkin dönemde baĢlangıç gösteren metabolik bozuklukların ortaya 

çıkması söz konusudur. Bu durum fetusta adipogenezisi arttırmakta ve çocuklarda 

yağ oranın artarak obezite geliĢimine sebep olmaktadır (26, 43). 

 

Yapılan çalıĢmalar anne sütüyle beslenmenin erken yaĢta ve yetiĢkinlik 

döneminde meydana gelebilecek obezitenin önüne geçtiğini göstermiĢtir. Sadece 

anne sütüyle beslenme süresi 9 ay kadar olan bebeklerde aĢırı kilolu olma riski %30 

azalmaktadır. Ancak hazır mama ile beslenme bu etkiyi olumsuz yönde 

etkilemektedir (44).  
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             Günümüzde ayaküstü beslenmenin artması, ev dıĢı beslenmenin artması, 

porsiyon büyüklüğü, hazır, glisemik indeksi yüksek gıdalar veĢeker ile tatlandırılmıĢ 

gazlı içecek tüketiminin artması gibi hatalı beslenme alıĢkanlıklarının varlığı obezite 

geliĢimindeki temel sorunlardan biridir. Hazır gıdaların daha kolay ulaĢılabilir ve 

daha ucuz olması, bu konuda yapılan reklamların etkisi zemin hazırlayıcı faktörlerdir 

(44). 

 

Hem süre hem de kalitesi bakımından zayıf uyku çocukluk çağı obezitesi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Az uyuyan çocuklar gün içinde yorgun olmaları sebebiyle fiziksel 

aktivitelerini kısıtlamaktadırlar (45). Uzun süre televizyon izlenmesi, video veya 

bilgisayar oyunlarının oynanması, uzun süre masa baĢında çalıĢmak, fiziksel 

aktivitenin azlığı, anne-baba veya bakım verenin obez olması obeziteye zemin 

hazırlayan diğer faktörler olmakla beraber aile içi olumsuz iliĢkilerin varlığı, ergenlik 

çağı sorunları çocuğun ruhsal yapısını etkileyerek az veya aĢırı yeme alıĢkanlığı 

doğurabilir (30). 

 

  Anne ve babada görülen obezitenin çocuk obezitesi üzerindeki etkisi ile 

ilgili pek çok çalıĢma mevcuttur. Avustralya, Almanya ve Türkiye‗de yapılan 

çalıĢmalarda anne babaları obez olan çocuklarda obezite riskinin anlamlı derecede 

arttığı özellikle obez anne varlığında bu riskin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (46). 

Anne ve babanın her ikisinin birden obez olduğu durumlarda çocuklarında obezite 

görülme ihtimali %80 olarak saptanmıĢtır. Ancak ebeveynlerden sadece biri obez ise 

çocuğun obez olma ihtimali %40‘a düĢmektedir (47). 

 

2.2.4.2 Genetik, Hormonal ve Biyolojik Faktörler 

Obezite genetik etiyolojisine göre poligenik, sendromik ve monogenik 

obezite olmak üzere 3 farklı grupta incelenebilir. Özellikle küçük yaĢlarda baĢlayan 

obezitelerde sendromik veya monogenik obezite akla gelmelidir.  

Poligenetik obezite, birçok gende oluĢan polimorfizmler sonucu aĢırı yemeye 

predispozisyon olması ve bu duruma çevresel faktörlerin eklenmesi sonucu bireylerin 

obez olmasını tanımlar. 

      Sendromik obezite, Prader-Willi Sendromu, Laurance-Moon-Biedl Sendromu, 

Down Sendromu, Cohen Sendromu, Carpenter Sendromu örnekler arasında 
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sayılabilir. Kısa boylu ve zihinsel yetersizliği olan obezlerde sendromik obezite 

düĢünülmelidir. 

      Monogenik obezite, tek bir gendeki bozukluktan meydana gelen obezitedir. 

Erken baĢlangıçlı obezite ve fazla yeme isteği ve kriz Ģeklinde gelen yeme atakları 

tipik özellikleridir. Leptin mutasyonu, leptin reseptör gen mutasyonugibi hastalıklar 

bu gruptadır. 

      Nörolojik obezite, kafa travması, beyin tümörü, kraniofarengeoma, hipotalamik 

ĢiĢmanlık bu gruptadır. 

      Ġlaçlara bağlı obezite, Steroidler, antiepileptikler, antidiyabetikler, antipsikotik vb 

ilaçlara bağlı obezite meydana gelebilir (Tablo 8). 

      Psikiyatrik obezite, depresyon ve yeme bozukluğu olan hastalarda geliĢebilir. 

      Cushing sendromu, büyüme hormon eksikliği, hipotalamik obezite, hipotiroidi, 

hipogonadal sendromlar ise obezite ile sonuçlanabilen endokrin patolojilerdir (30). 

 

Tablo 8: Kilo alımına neden olabilecek ilaçlar  

 

 

2.2.5 Çocukluk ve Adölesan Dönemde Obezitenin Sağlık Üzerine Etkileri 

Çocukluk ve adölesan çağı obezitesi kardiyovasküler, pulmoner, kas iskelet 

sistemi, endokrin ve gastrointestinal sistemdeki komplikasyonlarının yanı sıra 

özgüven eksikliği, depresyon ve yeme bozuklukları gibi psikiyatrik bozukluklarla da 

iliĢkilidir (48, 49). Fazla kilolu veya obez çocuklarda ergenlik belirtileri yaĢıtlarına 
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göre daha erken yaĢta çıkabilir. Düztabanlık veya bacaklarda eğrilik gibi ortopedik 

sorunlar, deri kıvrım yerlerinde ve bacak aralarında sürtünmelere bağlı piĢikler 

görülebilir. Deri altı yağ dokusunun artıĢına bağlı olarak deri enfeksiyonları ve 

ĢiĢman erkek çocuklarda meme bölgesinde yağ toplanması sonucu jinekomasti 

görülebilir (26, 48). 

 

Çocukluk ve Adölesan Dönem Obezitesinin Sağlık Üzerine Olumsuz Etkileri aĢağıda 

verilmiĢtir (30,48);  

 

 Metabolik 

1) Tip 2 Diyabetes Mellitus 

2) Metabolik Sendrom 

 

 Kas iskelet sistemi 

 1) Femur baĢı epifiz kayması 

 2) Tibia vara 

 

 Kardiyovasküler sistem 

1) Dislipidemi 

2) Hipertansiyon 

3) Sol ventriküler hipertrofi 

4) Aterosklerozis  

 

 Psikolojik 

1) Depresyon 

2) DüĢük özgüven 

 

 Gastroenterohepatik  

1) Non alkolik yağlı karaciğer 

2) Non alkolik steato-hepatit 

3) Gastroözefageal reflü 

 

 Pulmoner 

1) Obstrüktif uyku apne sendromu 

2) Astım 

 

 Genitoüriner   

1) Proteinüri 

2) Kızlarda <8yaĢ, erkeklerde <9 yaĢ Tanner Evre 2‘ye ulaĢım 

 

 Cilt 

1) Akantozis nigrikans 

2) Yoğun akneler, hirsutizm 

3) Ġrritasyon inflamasyon 
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4) Mor renkli strialar 

 

 Nörolojik sistem 

Psodotumor serebri 

 

 Ġmmünolojik 

AzalmıĢ hücresel immünite 

 

2.2.6 Obez Çocuk ve Adölesanın Değerlendirilmesi  

 

2.2.6.1 Öykü Alınması 

Bebeğin doğum kilosu gelecekte MetS geliĢtirmesi riski açısından ön görücü 

olabilir. DüĢük doğum ağırlığı (<2500gr) veya iri bebekler (>4000gr) MetS açısından 

risk altındadır. Adet düzensizliği olan kızların beraberinde hirsutizm varlığı 

vePCOSaçısından değerlendirilmesi gerekmektedir (50).  

 

Gece uykusunda horlayan, gün içinde baĢ ağrısı, uykusuzluk, dikkatini 

toplayamama gibi semptomlarıolan çocuklar uyku apne sendromu açısından 

değerlendirilmelidir. Bu çocuklarda bazen gece uykusunda solunum durduğuna Ģahit 

olunabilir. Ayrıca günlük uyku süresi 8 saati aĢmamalıdır. Uyku düzensizliğinin kilo 

artıĢını tetikleyebileceği hakkında bilgilendilirmelidir (30). 

 

Fazla kilolu her çocuk veya adölesanailesindeki diğer bireylerde kilo fazlalığı 

varlığı açısından incelenmelidir. Anne-baba ve kardeĢlerin VKĠ değeri hesaplanmalı, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet ve kardiyovasküler ek hastalıklar açısından 

sorgulanmalıdır. Ailesel kilo fazlalığı durumunda ailenin beslenme tarzı evde piĢen 

yemeklerin kalitesi ve beslenme düzeni ele alınmalı, glisemik indeksi yüksek 

yemeklerin yerini sağlıklı besinlerin alması konusunda bilgilendirilmelidir. Günlük 

televizyon veya bilgisayar ile geçirilen süre 2 saat ile sınırlandırılmalı, günlük veya 

haftalık fiziksel aktivite sürelerinin arttırılması için aile bireyleri teĢvik edilmelidir 

(30, 50).  

 

Kilo fazlalığı olan çocuk veya adölesan kilo artıĢı yapabilecek ilaç 

kullanımı açısından sorgulanmalıdır (30, 31). Öykü alınırken sorgulanması gereken 

özellikler aĢağıda özetlenmiĢtir (Tablo 9). 
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Tablo 9: Öyküde Sorgulanacak Özellikler 

Doğum ağırlığı 

Kilo almaya baĢlama yaĢı 

Annenin gebelikte obezitesi veya diyabetinin olması 

YaĢam Ģekli 

 Beslenme düzeni 

 Aktivite düzeni 

 Uyku düzeni 

Adet düzensizliği 

Uyku semptomları 

Ġlaç kullanımı 

Aile öyküsü 

 

          2.2.6.2 Fizik Muayene  

Fazla kilolu veya obez olan çocukların fizik muayenesi dikkatli bir Ģekilde 

yapılmalıdır. Boy, kilo ve bel çevresi ölçülmeli bu değerler yaĢ ve cinsiyete göre 

normal verilerle karĢılaĢtırılmalıdır. Çocuğun vücut yağ dağılımı incelenmelidir. Kan 

basıncı her iki koldan uygun manĢon ile ölçülmeli, kalp tepe atımı kaydedilmelidir. 

Puberte durumu değerlendirilmeli, ciltte olan stria veya akantozis nigrikans gibi 

insülin direnciyle iliĢkili bulgular ve disformik bulgular kaydedilmelidir. 

 

Kuru kırılgan saçlar ve kuru kaba cilt hipotiroidiyi, mor strialar ve hirsutizm 

Cushing Sendromu‘nu düĢündürmelidir. Kolelitiazis için karın hassasiyeti ve non-

alkolik yağlı karaciğer açısından hepatomegali değerlendirilmelidir. Papil ödem, 6. 

Kranial sinir paralizisi psodotümör serebri ile, hastada hıĢıltı varlığı astım ile,  

geliĢim geriliği ve zihinsel etkilenme sendromik obezitelerle iliĢkili olabilir. 

Aksayarak yürüme kalça ekleminde hareket kısıtlılığı femur baĢı epifiz kaymasının, 

tibiada eğrilme Blount Hastalığının göstergesi olabilir (45). 
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2.2.6.3 Laboratuvar 

Obez çocuklarda hangi taramaların ne zaman ve nasıl yapılacağına dair bir 

standardizasyon yoktur. 10 yaĢ üstü VKĠ 85-94. persantil arası olan ve ailesinde en 

az bir kardiyovasküler risk faktörü olan çocuklarda veya 10 yaĢ üzeri olup VKĠ 95. 

persantil ve üzeri olan tüm çocuklarda risk faktörü aramadan açlık lipit profili, 

Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) düzeyleri, açlık 

glukoz ve HbA1c (glikolize hemoglobin) düzeyi ölçülmelidir(49, 51). 

 

2.3 METABOLĠK SENDROM 

 

2.3.1 Metabolik Sendrom Tanımı  

Günümüzde komponentleri daha iyi anlaĢılmıĢ olan MetS ilk olarak 1960‘lı 

yıllarda tanınmaya baĢlanmıĢ ve patogenezde insülin rezistansı sorumlu tutulmuĢtur 

(52). Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği tanımına göre MetStemelinde 

insülin direncinin ve özelikle santral obezitenin olduğu, glukoz intoleransı, tip 2 DM, 

dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH) gibi sistemik 

bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir (53). 

 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programının YetiĢkin Tedavi Paneli III ise (National 

Cholesterol Education The Adult Treatment Panel III of the National Cholesterol 

Education Program) MetS‘i; hiperinsülinemi, obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi 

gibi bir dizi özelliğin ortak kümesi olarak tanımlamıĢtır. MetS geliĢmesinde genetik 

faktörler ile aĢırı kalori alımı ve azalmıĢ fiziksel aktivite gibi çevresel faktörlerin 

birlikteliği etkilidir. Sendromun asıl nedeni artmıĢ insülin üretimine sebep olan 

obezite gibi görünmektedir (54).  

 

2.3.2 Metabolik Sendrom Prevelansı ve Sınıflaması 

1 milyon ABD'li ergen, MetS için ATP III kriterlerini karĢılamaktadır. 

Adölesan grupta MetS yaygınlığı %4'tür ancak kilolu çocuklarda bu oranların %30 

ile %50 arasında değiĢebildiği saptanmıĢtır (9-13). Farklı kriterler ile yapılan MetS 

prevelans çalıĢmalarına baktığımızda;  Cruz ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada obez 

çocuklarda %30, Csabi ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada obez çocuklarda %8,9, 

AğırbaĢlı ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada fazla kilolu ve obez çocuklarda MetS 
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sıklığı %21 saptananrak bu oranın sağlıklı adölesanlara göre oranın 10 kat daha fazla 

olduğunu göstermiĢtir (11-13). VKĠ değerinde her yarım birimlik artıĢ MetSriskini 

yaklaĢık % 50 oranında arttırmaktadır (10).

 

MetS tanısı için eriĢkinlerde NCEP/ATP III, DSÖ ve IDF gibi kriterler 

kullanılabilmektedir (Tablo 10-12) (53, 55-56). Çocuklarda ise devamlı bir büyüme 

sürecinde oldukları için yaĢa, cinse ve pubertal duruma göre MetS tanısında 

kullanılan obezite, glukoz metabolizması bozukluğu, dislipidemi tanımlamaları ve 

eĢik değerleri değiĢmektedir. Günümüzde çocuk ve adölesanlarda MetS tanısı 

kriterleri net olarak belirlenmemekle birlikte IDF ve DSÖ tanı kriterleri aĢağıda 

verilmiĢtir (Tablo 13-14). IDF, 2007 yılında çocuklarda MetS tanı kriterleri için bir 

uzlaĢı raporu yayınlamıĢtır. Bu raporda hastalar 3 ayrı yaĢ grubuna ayrılmıĢ ve yaĢ 

gruplarına göre MetS tanısında kullanılan kriterlerin eĢik değerleri verilmiĢtir. Ancak 

bu uzlaĢı raporunda 10 yaĢ altı çocuklarda MetS tanısının konulmaması da 

önerilmiĢtir (57, 58). 

 

Çocukluk döneminde MetS değerlendirme kriterlerinin DSÖ, NCEP/ATP III 

ve IDF‘e göre farklılık göstermektedir. Farklı kriterler kullanılarak MetS tanısı 

konulması sebebiyle literatürde çocukluk çağında oldukça farklı MetS sıklıkları rapor 

edilmektedir (59). 

 

Tablo 10: EriĢkinlerde MetSTanısı için Kullanılan NCEP-ATP III kriterleri 

(2001) 

1) Bel çevresinin erkeklerde >102 cm, kadınlarda>88 cm (obezite için VKĠ > 95p), 

2) TG ≥ 150 mg/dl, 

3) HDL-C erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 mg/dl, 

4)KB≥ 130/85 mm/Hg, 

5) Serum glukoz ≥ 110 mg/dl ya da bilinen diyabet, hiperinsülinemi tanısı olması. 

BeĢ kriterden en az üçünün bulunması gereklidir. 

TG:Trigliserit, HDL-C: High density lipoprotein cholesterol, KB: Kan basıncı 
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Tablo 11: EriĢkinlerde MetS Tanısı için Kullanılan DSÖ kriterleri (1999) 

Diyabet ve/veya bozulmuĢ açlık glukozu (≥ 110mg/dl) ve/veya bozulmuĢ glukoz 

intoleransı (≥140mg/dl) ya da HOMA-IR varlığı ve ilaveten aĢağıdaki kriterlerden 

en az ikisinin varlığı gereklidir.  

1) Bel/kalça oranı erkeklerde> 0.90, kadınlarda > 0.85 (ya da VKĠ >30 kg/m2 )  

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

mg/dl  

3) Ġdrar albumin atılımı oranı >20 µg/dk ya da idrar albumin/kreatinin oranı ≥ 30 

mg/g  

4) KB ≥ 140/90 mm/Hg veya antihipertansif kullanıyor olmak 

 

 
Tablo 12: EriĢkinlerde MetS Tanısı için Kullanılan IDF kriterleri (2005) 

Abdominal obezite (Bel çevresinin etnik kökene göre tanımlanmıĢ değerleri) 

 Ayrıca aĢağıdaki kriterlerden en az ikisinin pozitifliği;  

1)Serum TG  ≥ 150 mg/dL (1.7mmol/L) veya lipid bozukluğu için tedavi alıyor 

olması,  

2)HDL-C erkeklerde < 40 mg/dL (1.03 mmol/L), kadınlarda < 50 mg/dL (1.29 

mmol/L) olması veya lipid bozukluğu için tedavi alıyor olması, 

3)KB Sistolik  ≥ 130 veya Diastolik ≥ 85 mmHg veya önceden HT tedavisine 

baĢlanmıĢ olması,  

4)Kan glukoz seviyesi ≥ 100 mg/dL (5,6 mmol/L) veya önceden Tip-2 DM tanısı 

almıĢ olması. 

 
IDF bel çevresi ölçüm değerlerinin etnik kökene göre yapılmasını önermektedir. 

Avrupa bölgesi için önerisine göre bel çevresi erkeklerde 94 cm ve üzerinde, 

kadınlarda 80 cm ve üzerinde ise abdominal obezite varlığı kabul edilmektedir. 

Ayrıca VKI >30kg/m² olan kiĢiler için bel çevresi ölçümü yapılmaksızın abdominal 

obezite varlığı kabul edilmektedir (56). 
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Tablo 13: Çocukluk Çağında Kullanılan IDF Tarafından Tanımlanan Mets 

Kriterleri 

Abdominal obezite (Bel çevresi ≥ 90p) ve aĢağıdaki kriterlerden en az ikisinin 

varlığı gereklidir. 

1) 6 yaĢ altı: IDF tanı kriterleri kullanılmamaktadır. 

2) 6- <10 yaĢ: Bel çevresi ≥ 90p  

(MetS tanısı koydurmaz ancak ailesinde MetS, Tip 2 DM, dislipidemi, HT ve/veya 

obezite varsa ek inceleme gerektirir) 

3) 10- <16 yaĢ:  

 HDL <40 mg/dl  

 Sistolik kan basıncı ≥130 veya diyastolik kan basıncı ≥ 85 mm/Hg  

 Açlık kan Ģekeri ≥ 100 mg/dl (OGTT önerilir) veya Tip 2 DM varlığı 

 TG ≥ 150 mg/dl 

3)> 16 yaĢ ve üzeri: EriĢkinler için tanımlanmıĢ IDF kriterleri kullanılır. 

 

 

Tablo 14: Çocukluk Çağında MetS Tanısı için Kullanılan Modifiye DSÖ 

Kriterleri 

1) YaĢa ve cinsiyete göre VKĠ‘nin 95 persantil ve üzerinde olması 

2) AĢağıdaki herhangi bir kriterin varlığı; 

 Açlık hiperinsülinemi 

 BozulmuĢ açlık glikozu (6.1 ≥ mM/l) 

 BozulmuĢ glikoz toleransı (120. dk glikoz  ≥ 7.8 mM/l) 

3)YaĢa ve cinsiyete göre 95 persantil ve üzeri sistolik kan basıncı 

4) AĢağıdaki herhangi bir kriterin varlığı; 

 Yüksek TG (≥1.75 Mm/l) 

 DüĢük HDL-C (<0.9 Mm/l) 

 Yüksek Total Kolesterol ( ≥95p) 

 

IDF,  Mets kriterlerini çocuklara uyarlarken daha önceki kriterlerden farklı 

olarak yaĢa spesifik bir tanımlama sistemi uygulamıĢtır. Ancak 6 yaĢ altında MetS 

tanısı konulmaması gerektiğini, 6 ile 10 yaĢ arasında ise bel çevresinin 90 persantil 

ve üzerinde olması durumunda ailede MetS, HT, HL veya obezite varlığında ek 
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inceleme yapılmasını önermektedir (57). IDF tanımında, her yaĢ grubu için farklı 

kriterler uyguladığından ve kan basıncının, lipid seviyelerinin ve antropometrik 

ölçümlerin yaĢ ve pubertal geliĢim ile değiĢtiğini kabul ettiğinden çocuklarda 

kullanılan en uygun ikili MetS tanımı olarak kabul edilmiĢtir (60). 

 

2.4 KARDĠYOVASKÜLER HASTALIK RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 

2.4.1 Obez Çocuk ve Adölesanlarda Kardiyometabolik Riski 

Değerlendirme 

Dünya sağlık örgütünün 2016 yılı raporuna göre 2012 yılında gerçekleĢen 

ölümlerin %31‘ini KVH‘ların oluĢturduğu saptanmıĢtır. Ülkemizde Türkiye Ġstatistik 

Kurumu (TÜĠK) 2015 yılı verilerine göre ölümlerin yaklaĢık %40‘ından 

kardiyovasküler hastalıklar sorumlu tutulmuĢtur (61). Türk EriĢkinlerde Kalp 

Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalıĢmasına göre ülkemizde 45-74 yaĢ 

arası kiĢiler koroner mortalite açısından Avrupa ülkeleri arasında en yüksek seviyede 

bulunmaktadır (62).  

 

EriĢkinler için KVH riskini hesaplayan kardiyometabolik risklerin (KMR) 

değerlendirildiği çeĢitli algoritmalar geliĢtirilmiĢtir. Bunlar arasında en geniĢ 

kullanıma sahip olan Framingham risk skorlaması yaĢ, cinsiyet, KB, TK, HDL-C, 

DM ve sigara içicilik durumuna göre 20 yaĢ ve üzerindeki eriĢkinlerde 10 yıllık 

KVH riskini hesaplamaktadır (63,64). 

 

EriĢkinlerde KVH riskini hesaplamak için Framingam skorlaması dıĢında 

SCORE, ASSIGN-SCORE, QRISK, PROCAM gibi skorlama sistemleri mevcuttur. 

Türk Kardiyoloji Derneği eriĢkinlerde KVH riskini hesaplamak için Avrupa‘nın 

SCORE risk hesaplama yöntemini önermektedir. KVH risk faktörlerinden 

değiĢtirilemez olanlar yaĢ, cinsiyet ve birinci derece akrabalarda kadınlarda 65, 

erkeklerde 55 yaĢından önce KVH öyküsünü içerirken; değiĢtirilebilir risk faktörleri 

ise sigara içimi, HT, HL, DM, obezite tanıları olması ile sedanter yaĢamı içerir (65). 

 

Tıpkı eriĢkinlerde olduğu gibi çocuklarda da kardiyometabolik riskleri (KVR) 

öngörmek amacıyla benzer algoritmalar geliĢtirilmeye çalıĢılmıĢ, çoğu algoritma 
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KVH‘lar ile iliĢkili anormal metabolik özellikleri barındırması sebebiyle Metabolik 

Sendrom‘u tanımlamaya yönelik olmuĢtur. Ancak bu algoritmalar çocuk ve 

adölesanalarda MetS kriterlerini tanımlamak için evrensel bir fikir birliğine 

varılamadığından ve çoğu algoritmanın geçerliliği olmadığından yaygın kullanım 

alanı bulamamıĢlardır (66). 

 

EriĢkin MetS tanımında kullanılan kriterlerin normal referans aralıkları 

çocuklarda ve adölesanlarda yaĢa ve uygulanan MetS kriterine göre değiĢmektedir. 

Çocuklarda MetS tanımıyla ilgili fikir birliği olmadığından doğru ve tutarlı bir tanı 

koymak zorlaĢmaktadır. Evrensel bir tanımlama olmaması sebebi ile son yıllarda 

yeni Metabolik Sendrom skorlamalarının (cMets) oluĢturulması popülerlik 

kazanmıĢtır (67). Çocuklarda KMR‘yi öngören birçok algoritma mevcuttur ve bu 

algoritmalarmevcut Metabolik Sendrom tanı kriterlerine veya yeni oluĢturulan 

Metabolik Sendrom skorlamalarına dayanmaktadır. MetS tanısı alan veya cMetS‘e 

göre yüksek puan alan hastalar gelecekte KMR değeri yüksek olması açısından 

belirlenmektedir (68-69, 57, 60). 

 

Gelecekteki KMR‘i değerlendirmek veya öngörmek amacıyla tek veya iki 

basamaktan oluĢan Metabolik Sendrom tanımları veya skorlama sistemleri 

mevcuttur. Bu çalıĢmalar net bir Ģekilde gelecekteki KVH riskini tahmin 

edememektedirler. Bu sebeple çalıĢmalarda kardiyometabolik veya kardiyovasküler 

risk gibi terimler daha sık kullanılmaktadır. EriĢkin yaĢtaki KVH riski ile çocukluk 

çağı MetS kriterleri arasındaki iliĢki büyük oranda obezitenin ve diğer MetS ile 

iliĢkili risk faktörlerinin çocukluktan eriĢkinliğe dek devam etmesinden 

kaynaklanmaktadır (70). 

 

Çocuklarda KMR‘i öngörmeye çalıĢan bazı algoritmalar, KVH‘nın bilinen 

risk faktörleri dıĢında belirlenmiĢ olan etnik köken, aile hastalık öyküsü, doğum 

ağırlığı gibi bazı ek özellikleri içerir. Bu MetS kriterleri arasında yer almayan ek 

faktörlerin yetiĢkin popülasyonda sınırlı çalıĢmalarda tanımlanan verilere 

dayanmaktadır. Çocuklarda KMR‘yi öngörmek amacıyla yapılan MetS skorlamaları 

Tablo 15‘de özetlenmiĢtir (71-80). 
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Tablo 15: Çocuk ve Adölesanlar için GeliĢtirilmiĢ Kardiyometabolik Risk Skorlamaları 

 Andersen 

ve 

Haraldsdo

ttir 1993 

ADA 

2000 

Rodríguez-

Morán ve 

ark. 2004 

McMahan 

ve ark. 

2005 

Andersen 

ve ark. 

2006 

Reed ve 

ark.  

2007 

Brambilla 

ve ark. 2007 

Bueno ve 

ark. 2007 

Andersan 

ve ark. 

2010 

KiĢi sayısı 203 66 965 2,575 1,732 242 153 210 

YaĢ aralığı 15-19 5-17 10-18 15-34 9-15 9-11 9-13 9-10 

Cinsiyet  

(% erkek) 

43 29 UlaĢılamadı UlaĢılamadı 47 50 52 54 

Etnik 

köken 

Danimarka Güney 

Asya, 

Britanya, 

Afrika  

Meksika - Danimarka, 

Estonya, 

Portekiz  

Kanada Ġspanya Danimarka  

Skorlama 

Adı 

Total 

risk 

score 

T2D 

criteria 
 

REGODCI PDAY Composite 

score 

Healthy 

Heart 

Score 

MIRACLE Composite 

risk factor 

score 

Risk faktörü olanlar =1 

YaĢ    1     

Cinsiyet    1     

VKĠ  1 1 1  1 1  

Bel çevresi       1  

Deri 

kalınlığı 

1    1   1 

Sistolik 

KB 

1  1  1 1 1 1 

Diastolik 

KB 

1  1   1 1  

  HT  1  1     

TK 1        

HDL-C 1  1 1     

Non-HDL-C    1     

TK/HDL-C     1   1 
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TG 1  1  1   1 

AKġ   1      

Dislipidemi  1       

Hiperglisemi    1   1  

Ġnsülin 

direnci 

    1   1 

Tip 2 DM       1  

PCOS  1       

Sigara 

içme 

1   1     

Fitness 

(VO2 peak) 

    1 1  1 

Fiziksel 

aktivite 

     1   

 Aile öyküsü 

(KVH/ 

Tip 

2DM/HT/ 

obezite) 

 1 1    1  

SGA       1  

Doğum 

kilosu 

  1      

Etnik 

köken 

 1     1  

Akantozis 

nigrikans 

 1     1  

 

Rodrigez- Moran M. ve ark. çocuk ve adölesanlarda metabolik sendrom tanısı 

oluĢturmak için ‗Research Group on Diabetes and Chronic Illnesses‘ (REGODCI)‘in 

eriĢkin için kullanmakta olduğu kriterleri modifiye ederek kullanmıĢlardır. Bu 

kriterleri modifiye ederken, NCEP panelinde bildirmiĢ olduğu referans değerleri, 

Bloomgarden‘ın gençlerde Tip 2 diyabet değerlerini ve çocuklarda güncellenen 

tansiyon değerlerinikullanmıĢtır (76). 
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Bu risk algoritmalarının ilk geliĢtirildikleri veya uygulandıkları popülasyon 

dıĢında baĢka popülasyonlarda validasyon çalıĢmaları yapılmamıĢtır. Bu sebeple 

farklı algoritmaların performansını karĢılaĢtırmak mümkün değildir. Çocuklarda 

KMR öngörmek amacıyla en iyi yöntemin hangisi olduğu konusunda fikir birliği 

sağlanması için daha çok çalıĢmaya ihtiyaç vardır.  

 

2.4.2 Hipertansiyon 

 

2.4.2.1 Çocuk ve Adölesanlarda Hipertansiyon Prevelansı 

HT yenidoğandan itibaren tüm çocuklarda ve adölesanlarda görülebilir. 

Primer ve sekonder olmak üzere iki gruba ayrılır. Primer HT açıkça tanımlanabilir 

bir etyolojisi yoktur ancak genetik ve yaĢam tarzı ile iliĢkilidir. Obezite ile iliĢkili HT 

genellikle primer sınıfında değerlendirilir. Sekonder HT ise renal, kardiyak,  

pulmoner veya ilaç kaynaklı geliĢebilir. Çocuklarda sekonder HT, primer HT‘den 

daha sık görülmekle birlikte son yıllarda primer HT‘nin sıklığında bir artıĢ 

mevcuttur. Bu artıĢın sebebi obezite artıĢı, fiziksel aktivite azlığı, yüksek kalorili ve 

tuzlu besinlere eğilimin artması ile iliĢkilendirilebilir. Adölesanlarda HT‘nin en sık 

sebebi primer kaynaklıdır ve primer HT, ateroskleroz ve buna bağlı koroner kalp 

hastalığı geliĢiminde bilinen en önemli risk faktörüdür (65). 

 

Hipertansiyon ile ilgili literatürde çok farklı prevelans verileri mevcuttur. 

Din-Dietzam ve ark.‘larının yaptığı bir çalıĢmada 1963‘ten 2002‘ ye kadar olan 

verileri incelemiĢtir. 1963 ile 1970 yılları arsındaki prevelans %37,2 iken 1988 ile 

1994 yılları arasında %2,7 saptanmıĢtır. Bu aradaki yüksek farklılığın sebebi ölçüm 

tekniklerindeki farklılıktan doğmaktadır. Çünkü ilk yapılan araĢtırmalarda HT tanısı 

tekrarlayan ölçümlerden ziyade tek bir ölçümle konulmuĢtur. Amerika‘da 2001-2008 

yılları arasında yapılan çalıĢmalarda %0,8 ile  %4,5 oranlarında saptanmıĢtır (82, 83). 

 

  Amerika‘ da 3 farklı eyaleti kapsayan 200.000 çocuğun geriyedönkü 

kayıtlarının incelendiği çalıĢmada %0,3 oranında HT prevelansıbildirilmiĢtir (84). 

Hipertansiyon prevelansı çocukta %1, genç eriĢkinde %15, eriĢkinde %65‘tir. 

Çocukta ve adölesanlarda kan basıncı ölçümleri tıpkı boy ve kiloda olduğu gibi 

persantil eğrileri ile değerlendirilir. 1996 yılında Amerika birleĢik devletlerinde 
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çocuklarda yapılan çalıĢmada yaĢ, cins ve boya göre 90. ve 95. persantil değerleri 

belirlenmiĢtir (85). Bu çalıĢma 2004‘te geniĢletilmiĢ, 50. ve 99. persantil değerleri 

eklenmiĢtir (86). 

 

2.4.2.2 Çocuk ve Adölesanlarda Hipertansiyon Ölçüm Tekniği  

Kan basıncı ölçüm yöntemleri direk ve indirekt olmak üzere 2 grupta 

toplanmaktadır. Direk intraarterial kan basıncı ölçümü klinik pratikte uygulanamaz. 

Ġndirekt ölçümde ise palpasyon, oskültasyon, ossilometri ve doppler yöntemleri 

mevcuttur. Çocuklar için oluĢturulan kan basıncı tabloları oskültatuar yöntemlere 

dayanmaktadır. Bu nedenle tercih edilen kan basıncı ölçüm yöntemi oskültasyondur 

(87).  

 

           Ölçüm öncesi çocuğun herhangi uyarıcı bir ilaç veya yiyecekten kaçınmıĢ 

olması, 5 dakika sakince beklemesi, oturur pozisyonda olması, sırtının arkadan 

desteklenmesi ve ayaklarının yere basması gerekmektedir. Ölçüm için sağ kol tercih 

edilmeli, sağ cubital fossanın kalp düzeyinde olması gerekmektedir (86). 

 

Doğru ölçüm çocuğun üst kol büyüklüğüne uygun bir manĢon gerektirir 

(Tablo 16). ManĢon içinde ĢiĢen lastik torba, kolu çevreleyecek kadar uzun olmalı, 

torbanın eni de çocuğun üst kol mesafesinin en az 2/3‘ünü kaplamalıdır. Steteskop 

palpe edilen brakial arter pulsasyonunun üzerine konulmalıdır. ManĢon sistolik kan 

basıncının 20-30 mm/Hg üzerinde ĢiĢirilmeli ve 2-3 mm/Hg/sn hız ile 

söndürülmelidir. Duyulan birinci Korotkoff sesinin duyulduğu nokta sistolik kan 

basıncı değeri iken beĢinci Korotkoff sesinin kaybolduğu yer diastolik kan basıncı 

değerini yansıtır. Yüksek saptanan kan basıncının doğrulanması için tekrarlayan 

ölçümlerin değerlendirilmesi gereklidir. Oskültasyon tekniği kullanılırken ölçüm 

yapan kiĢinin iĢitme duyusunun sağlıklı olması ve alet kontrollerinin sık olarak 

yapılması önemlidir (86-87). 
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Tablo 16: YaĢ Gruplarına Göre Önerilen ManĢon Boyutları 

YaĢ En (cm) Boy (cm) Kol çevresi (cm) 

Yenidoğan 4 8 10 

Süt çocuğu 6 12 15 

Çocuk 9 18 22 

Küçük eriĢkin 10 24 26 

EriĢkin 13 30 34 

Büyük eriĢkin 16 38 44 

Uyluk  20 42 52 

*En büyük kolu bile en az %80 oranında sarabilecek manĢona göre hesaplanmıĢtır. 

 

Son yıllarda kan basıncı ölümünde ossilemetrik cihazların kullanım sıklığı 

artmıĢtır. Özellikle ölçüm sırasında uyum sorunu yaĢayabilen yenidoğan ve küçük 

çocuklarda kullanılabilir. Bu cihazlar ile ölçüm daha kullanıĢlı olmakla beraber 

cihazların çok sık kontrol edilmesi ve kalibrasyonlarının yapılması gereklidir. 

Osilometrik yöntemle elde edilmiĢ 90. persantili aĢan değerler oskültasyon yöntemi 

ile teyit edilmelidir.  

 

Ayaktan kan basıncı izlemi (AKBĠ) günlük yaĢam içinde 24 saat kan 

basıncının ölçülmesini sağlayan bir yöntemdir. Kayıtlar genellikle ayakta 20 

dakikada bir, uyurken 30 dakikada bir alınır. Çocuğun günlük aktivitesini 

kısıtlamamalıdır. Çocuklarda kan basıncı ölçümünde rutin olarak uygulanması 

önerilse de pahalı bir yöntemdir. AKBĠ ile kan basıncında gün içindeki değiĢimler 

izlenebilmektedir. Hastanın gün içerisinde hipertansif kaldığı süre ile uykudaki ve 

ayaktaki değerleri karĢılaĢtırılabilmektedir. Özellikle beyaz önlük hipertansiyonunun 

saptanmasında yararlanılan bir yöntemdir (87-89). 

 

2.4.2.3 Çocuk ve Adölesanlarda Hipertansiyon Sınıflaması 

Hipertansiyon en az 3 ayrı ölçümde sistolik ve/veya diastolik kan basıncı 

değerlerinin yaĢ, cins ve boya göre 95. persantil ve üzerinde olması olarak 

tanımlanır. Eğer saptanan değer 90. persantilin altında ise çocuk veya adölesan 

normotansif kabul edilir. Prehipertansiyon ise sistolik veya diastolik kan basıncı 
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değerlerinin 90. persantil ve üzeri ile 95.persantil altındaki değerleri yansıtır. 90. 

persantilin altında kalan ancak eriĢkinlerdeki gibi 120/80 mm/Hg‘yı aĢan değerler de 

prehipertansiyon olarak tanımlanmaktadır (Tablo 17). Çocuğun KB ölçümü 95. 

persantil üzerindeyse hipertansif olabileceği göz önünde bulundurularak ölçüm en az 

iki kez daha tekrarlandıktan sonra ortalama değerler sınıflandırılmalıdır. Tekrarlanan 

ölçümlerde KB değerleri 95. persantilin birkaç mm/Hg üzerinde gelen çocuklar ile 

ölçüm değerleri 95. persantilin 15-20 mm/Hg üzerinde gelen çocukların yönetimi 

farklı olmaktadır (86). 

 

Tablo 17: Çocuk ve Adölesanlarda Hipertansiyon Sınıflaması 

 Sistolik veya diyastolik kan basıncı persantil 

değerleri 

Normal < 90 p 

Prehipertansiyon  90p - <95 p 

 <90 p olan ancak 120/80 mm/Hg üstündeki 

değerler 

Evre 1 hipertansiyon 95p – 99p + 5mmHg 

Evre 2 hipertansiyon >99p + 5mmHg 

 

Beyaz önlük hipertansiyonu; bazı çocuklarda klinikte doktor tarafından veya 

sağlık çalıĢanı tarafından yapılan kan basıncı ölçümlerinin yüksek saptanmasına 

rağmen klinik dıĢında ölçülen değerlerinin 90. persantilin altında olmasıdır. Bu 

durum hastaların yanlıĢ tanı almasına neden olabilir. Bu durumda aileye uygun 

eğitim verilerek evde ölçüm yapılabilir veya ayaktan kan basıncı monitorizasyonu 

(AKBM) yapılabilir (90). 

 

Klinik muayeneye gelen 3 yaĢ üstü tüm çocukların kan basıncı ölçümü 

yapılması gereklidir. 3 yaĢından sonra da ölçümler yıllık olarak devam etmelidir. 

Risk grubunda olan çocukların daha küçük yaĢta düzenli ve sık aralıklarla kan 

basıncı ölçüm takipleri yapılmalıdır (Tablo 18) (86). 
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Tablo 18: Kan Basıncı Düzenli ve Sık Aralıklarla Ölçülmesi Gereken Riskli 

Gruplar 

 Umblikal arter kateterizasyon öyküsü olanlar 

 Diabetes mellitus 

 Obesite 

 Hiperlipoproteinemi (çocukta, annede veya babada) 

 Anne veya babada hipertansiyon öyküsü 

 Birinci veya ikinci derece akrabalarda miyokard infarktüsüveya inme öyküsü 

 Periyodik olarak yüksek kan basıncı olanlar 

 Hipertansiyona neden olabilecek böbrek hastalığı olanlar (Polikistik böbrek, Renal 

graft, Skarlı böbreği olan hastalar) 

 

2.4.2.4 Hipertansiyon Takip ve Tedavi Önerileri 

90. persantil ve üzerindeki değerlerde KB ölçümü en az üç defa daha farklı 

zamanlarda tekrarlanmalı ve sistolik ve diastolik kategorilerin farkli olduğu 

durularda yüksek kan basıncı değerleri kullanılmalıdır (91). Yüksek KB evrelemesi, 

95 persentili geçen KB düzeyine göre yapılır. Bu HT‘nun değerlendirilmesi ve 

tedavisinin nasıl planlanacağını belirlemek için uygun bir yöntemdir. Tekrarlanan 

ölçümlerde hipertansif çocukların KB düzeyleri belki de 95 persentili birkaç mmHg 

ile geçmektedir. Bu çocukların, KB 95. persentili 15-20 mm/Hg farkla geçen 

çocuklardan ayırt edilmesi gerekmektedir (86). 

 

Evre 1 HT saptanması halinde KB ölçümleri ofiste en az iki kez daha 

tekrarlanmalıdır. Tekrar eden ölçümlerle doğrulanan evre 1 HT, hasta semptomatik 

olmadığı sürece, tedaviye baĢlamadan hastayı ayrıntılı değerlendirmeye zaman verir. 

Eğer hasta evre 2 ise değerlendirme ve tedavi için hızlı bir sevk yapılmalıdır. Hasta 

semptomatik ise acil sevk ve tedavi endikedir (Tablo 19) (86, 89). 
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Tablo 19: Çocuk ve Adölesanlarda KB Ölçüm Sıklığı ve Takip ve Tedavi 

Önerileri 

 KB ölçüm sıklığı Terapötik amaçlı 

yaĢam tarzında 

yapılan 

değiĢiklikler 

Farmakolojik 

tedavi 

Normal Gelecek fizik 

incelemede KB 

ölçümünün tekrarı  

Sağlıklı beslenme, 

uyku ve fizik 

aktivite önerileri 

 

    
 

-- 

Prehipertansiyon KB ölçümünün 6 

ayda bir tekrarı 

Fazla kilolu veya 

obez ise fizik 

aktivite ve diyeti 

içeren kilo verme 

önerileri 

Kronik böbrek 

yetmezliği, 

diyabetes 

mellitus, kalp 

yetmezliği veya 

SVH varlığı gibi 

nedenler 

olmadıkça 

gereksiz  

Evre 1 HT KB‘ını 1-2 

haftada bir veya 

hasta 

semptomatikse 

daha yakın 

aralıklarla kontrol 

et.  

Eğer 2 ilave 

ölçüm sonunda 

KB yüksekliği 

devam ediyor ise 

hastayı ayrıntılı 

incele veya 1 ay 

içinde sevk et 

Fazla kilolu veya 

obez ise fizik 

aktivite ve diyeti 

içeren kilo verme 

önerileri 

 

Semptomatik 

HT, Sekonder 

HT, hipertansif 

hedef organ 

hasarı, Diyabet 

(tip 1 veya 2), 

non-

farmakolojik 

tedaviye rağmen 

devam eden HT 

durumunda, kalp 

yetmezliği veya 

SVH varlığında 

tedaviye baĢla  

Evre 2 HT Ayrıntılı incele 

veya hasta 

semptomatik 

değilse 1 hafta 

içinde, 

semptomatikse 

hemen sevk et 

Fazla kilolu veya 

obez ise fizik 

aktivite ve diyeti 

içeren kilo verme 

önerileri 

 

 

Tedaviye baĢla 
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2.4.3 Dislipidemi  

 

          2.4.3.1 Çocuk ve Adölesanlarda Obezite ve Dislipidemi ĠliĢkisi 

Hiperlipidemi, aterosklerotik kalp hastalıkları için değiĢtirlebilir bir risk 

faktörüdür. Ailesel hiperkolesterolemisi olan çocuklar tedavi edilmediği zaman 

eriĢkinlik döneminde sağlıklı kiĢilere göre yaklaĢık 100 kat daha fazla koroner arter 

hastalığı riskine sahiplerdir (92). 

 

Ateroskleroz çocukluktan itibaren baĢlayan bir süreçtir. Aort ve koroner 

arterlerde baĢlayan prematür ateroskleroz, doğrudan çocukluk ve adölesan 

dönemdeki lipoprotein düzeyleri, kan basıncı yüksekliği ve obezite ile iliĢkili 

olduğuna dair kanıtlar mevcuttur (93, 94). Geçen on yıl süresince aterojenik 

dislipidemi prevelansının obez çocuk ve adölesanlarda arttığı saptanmıĢtır. 3. Ulusal 

Sağlık ve Beslenme ÇalıĢması (Third National Health and Nutritional Examination 

Survey (NHANES III)) adölesanların %25‘inin yüksek TG seviyelerine, %40‘ının 

ise düĢük HDL-C seviyelerine sahip olduğunu göstermiĢtir (95). 

 

Özellikle obez çocuklarda trigliserit (TG), düĢük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL) ve total kolesterol (TK) değerlerinin yükselmesi ve yüksek yoğunluklu 

lipoproteinkolesterol (HDL-C) düzeyinin düĢmesi çocukluk çağında kardiyovasküler 

hastalık riskinin artmasına neden olmaktadır (95). Fazla kilolu adölesanların, eriĢkin 

dönemde fazla kilolu olarak devam etmesi halinde sırasıyla 2.4, 3 ve 8 kat daha fazla 

oranda anormal LDL, TG ve HDL-C seviyelerine sahip olduklarıgörülmüĢtür (96). 

 

2.4.3.2 Çocuk ve Adölesanlarda Dislipidemi Sınıflamaları 

NCEP pediatri raporuna göre çocuk ve adölesanlarda anormal lipid düzeyleri 

Tablo 20‘te belirtilmiĢtir ve 2-18 yaĢ arası tüm çocuk ve adölesanlarda aynı değerleri 

kullanmaktadır. Kolesterol konsantrasyonları çocuklarda ve ergenlerde yaĢla birlikte 

değiĢmekte,bu değiĢim özellikle yaĢa, cinsiyete ve cinsel olgunlaĢmaya bağlı 

olmaktadır (97).Friedman ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmaya göre bu değiĢimler için 

en düĢük duyarlılık14-16 yaĢları arasında iken en yüksek duyarlılık 5-10 ve 17-19 

yaĢları arasında meydana gelmektedir (98).Ancak çocukların aile öyküsü olsun veya 

olmasın sonuçlar benzerdir. NCEP raporunda TG ve HDL için pediatrik referans 



35 

 

değerleri belirtilmemiĢtir. Ancak günümüzde TG ve HDL obezite ile iliĢkili 

hastalıklarda ve özellikle MetSkriterlerinin bir parçası olmaları sebebiyle bu 

parametrelerin ölçümü daha önemli hale gelmiĢtir (97). 

 

Tablo 20: NCEP’e Göre Çocuk Ve Adölesanlarda TK ve LDL Sınır Değerleri 

Kategori  Persantil TK (mg/dl) LDL (mg/dl) 

Normal 75 > 170 > 110 > 

Sınırda 75-95 170-199 110-129 

Yüksek 95 < 200 < 130 < 

 

1981 yılında ‗Lipid Research Clinic‘ tarafından yapılan prevelans çalıĢması 

sonucu çocuk ve adölesanlarda yaĢ ve cinsiyete göre lipid persantil tablosu 

oluĢturulmuĢtur. Bu tablo obezite prevelansındaki artıĢtan önce oluĢturulmuĢtur 

(Tablo 21) (99). Bu tabloya göre LDL, TG veya TK 95 persantil üzerinde olursa 

anormal olarak, 90-95 p arasında ise sınırda değer olarak değerlendirilmeli, HDL için 

ise 5 persantil ve altındaki değerler anormal olarak, 5-10 p arası değerler sınırda 

olarak yorumlanmalıdır (100). 
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Tablo 21: 5-19 YaĢ Arası Çocuk ve Adölesanlarda YaĢ ve Cinsiyete Göre Lipid 

Paneli Persantil Dağılımları 

 Erkek Kız 

5-9 y 10-14 y 15-19 y 5-9 y 10-14 y 15-19 y 

TK (mg/dl) 50 p 153 161 152 164 159 157 

75 p 168 173 168 177 171 176 

90 p 183 191 183 189 191 198 

95 p 186 201 191 197 205 208 

TG (mg/dl) 50 p 48 58 68 57 68 64 

75 p 58 74 88 74 85 85 

90 p 70 94 125 103 104 112 

95 p 85 111 143 120 120 126 

LDL (mg/dl) 50 p 90 94 93 98 94 93 

75 p 103 109 109 115 110 110 

90 p 117 123 123 125 126 129 

95 p 129 133 130 140 136 137 

HDL (mg/dl) 50 p 38 37 30 36 37 35 

75 p 43 40 34 38 40 38 

90 p 49 46 39 48 45 43 

95 p 55 55 46 52 52 51 
 

2.4.3.3 Çocuk ve AdölesanlardaDislipidemi Taraması 

Çocuk ve adölesan yaĢ grubunda risk faktörü varlığına göre belli yaĢ 

aralıklarında tarama yapmak gerekmektedir. Bir hastalığın tarama programına dahil 

olabilmesi için riskli grubu kesin olarak tespit edebilmesi, mevcut tedavi yöntemleri 

ile hastalığın ve komplikasyonlarının geriye dödürülebilmesi gerekmektedir. 

Taiwan‘da yaklaĢık 4500 çocuk ile yapılan bir çalıĢmada ailede hiperlipidemi öyküsü 

olması ile çocukların anormal lipid seviyeleri kıyaslandığında, ailesinde 

hiperlipidemi bulunmayan veya bulunsa dahi lipid seviyelerinden haberdar olmaması 

sebebiyle çocukların %75‘ ten fazlasının atlandığını gösterilmiĢtir (101). 

 

Seçici taramaların yanı sıra bazı organizasyonlar tarafından toplum bazlı 

tarama yapılması önerilmiĢtir. ‗National Lipid Association‘ (NLA) 9-11 yaĢ arası 

tüm çocukların açlık lipid profili ya da Non-HDL-C ile taranmasını önermektedir. Bu 
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sayede toplumda genetik dislipidemisi olan genç kitlenin tamamının tespit edilmesi 

sağlanacaktır. Tarama için kabul edilen referans değerler Tablo 22‘te gösterilmiĢtir 

(102). 

 

Tablo 22: Çocuk Ve Adölesanlar Ġçin BelirlenmiĢ Lipoprotein Konsantrasyon 

Sınıflandırılması 

Kategori Kabul 

edilebilir 

(mg/dl) 

Sınırda yüksek 

(mg/dl) 

Yüksek 

(mg/dl) 

DüĢük  

(mg/dl) 

TK <170 170-199 ≥200 - 

LDL <110 110-129 ≥130 - 

Non-HDL-C <120 120-144 ≥145 - 

TG 

 0-9 yaĢ 

 10-19 yaĢ 

 

<75 

<90 

 

75-99 

90-129 

 

≥100 

≥130 

 

- 

- 

HDL-C  <45 40-45 - <40 

 

3 farklı dislipidemi tarama yöntemi mevcuttur. Bu yöntemlerden ilki herhangi 

bir risk faktörü aranmadan önerilen yaĢ grubundaki tüm çocuklarda yapılan genel 

taramadır. Genel tarama için ideal zamanlar 9-11 yaĢları arası ve 17 yaĢ sonrasıdır. 

Ġkinci yöntem ise risk faktörü olan veya ailesinde dislipidemi öyküsü bulunan 

çocuklarda 2 yaĢından itibaren yapılabilen seçici taramadır (Tablo24) (103). Çocuk 

veya adölesanda seçici tarama yapılması gereken riskli durumlar Tablo 23‘de 

belirtilmiĢtir. Kaskad tarama ise dislipidemi saptanan bireyin ailesine yapılan 

taramaya denir (104). 
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Tablo 23: Çocuklarda Dislipidemi Taraması Yapılmasını Gerektiren 

Kardiyovasküler Risk Faktörleri 

Yüksek düzey 

 Ġlaç tedavisi gerektiren hipertansiyon (Kan basıncı ≥% 99 + 5 mmHg)  

 Sigara içiciliği  

 Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ) ≥% 97   

 Yüksek riskli hastalıklar;  

 Tip 1 DM, 

 Tip 2 DM,   

 KBH,  

 Böbrek veya kalp transplantasyonu öyküsü,  

 Anevrizma ile seyreden Kawasaki hastalığı.  

Orta düzey 

 Ġlaç tedavisi gerektirmeyen hipertansiyon  

 % 97>VKĠ≥%95  

 HDL-C< 40 mg/dl  

Orta derecede riskli hastalık varlığı;  

 GerilemiĢ koroner anevrizmalarla seyreden Kawasaki hastalığı,  

 Sistemik lupus ve romatoid artrit gibi kronik inflamatuvar hastalıklar,  

 HIV infeksiyonu,  

 Nefrotik sendrom. 
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Tablo 24: Çocuklarda Dislipidemi Türüne Göre Uygun Tarama Önerileri 

YaĢ Tarama 

2-8 ve 12-16 Tür: Seçici  

Parametreler: Açlık lipid profili (TK, LDL, TG, HDL-C)  

Zamanlama ve sıklık: 3 ay içinde en az 15 gün ara ile 2 kez 

ölçülür, ortalama alınır.  

Tarama için Risk faktörleri  

 Akrabalarında (anne, baba, büyükanne, büyükbaba, 

hala, teyze, dayı, amca, kardeĢ) erkeklerde 55, 

kadınlarda 65 yaĢından önce miyokard infarktüsü (MI), 

anjina, inme, koroner arter by-pass greft 

cerrahisi/stent/anjiyoplasti uygulaması öyküsü 

bulunması  

 Total-K ≥240 mg/dl ya da bilinen dislipidemi tanılı 

ebeveyn öyküsü bulunması  

 Kendisinde diyabet, hipertansiyon bulunması, VKĠ ≥ 

%95 ya da sigara içmesi  

 Kendisinde orta ya da yüksek riskli tıbbi durum 

bulunması 

9-11 ve 17-19 Tür: Genel  

Parametreler  

 Açlık lipid profili (TK, LDL, TG, HDL-C) ya da  

 Tokluk lipid profili (HDL-C, non-HDL-C*)  

Zamanlama ve sıklık: Bir kez ölçülür.  

 Tokluk lipid profilinde normal dıĢı değer varsa⇒2 kez açlık 

lipid profili bakılır (3 ay içinde en az 15 gün ara ile 2 kez 

ölçülür, ortalama alınır.)  

 Açlık lipid profilinde normal dıĢı değer varsa ⇒ Açlık lipid 

profili tekrar edilir (3 ay içinde en erken 15 gün sonra)  

*non-HDL-C: HDL dıĢı kolesterol,  [TK]-[HDL-C] Ģeklinde hesaplanır. 
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2.4.4 Tip 2 Diyabetes Mellitus 

2.4.4.1 Çocuk ve Adölesanlarda Diyabet Prevelansı 

Çocukluk çağında obezite prevelansının artıĢına paralel olarak Tip 2 DM 

görülme sıklığı da artmıĢtır (105). Tip 2 DM son yıllarda çocuk ve adölesanlarda 

çarpıcı bir Ģekilde artıĢ göstermiĢtir (106-107). Amerika‘da yapılan çalıĢmalar 

adölesanlar arasında Tip 2 DM insidansının son 10 yılda 10 katın üzerinde artıĢ 

gösterdiğini ortaya koymuĢtur. Kuzey Amerika‘da yapılan epidemiyolojik 

çalıĢmaların sonuçları, çocuk ve adölesanlarda Tip 2 DM‘nin etnik gruba da bağlı 

olarak 1000‘de 1 ile 51 arasında değiĢtiğini göstermektedir. Bu çalıĢmaya göre Tip 2 

DM 15-19 yaĢ arası tüm Amerikan yerlileri için %0,45, kanada yerlileri için %0,23 

ve Pima yerlileri için %5,1 oranında saptanmıĢtır. Pima yerlileri için 1967 ile 1976 

yıları arasına göre oran 6 kat artmıĢtır (108). IDF‘e üye ülkelerde 1985 yılında 30 

milyona yakın diyabetli varken, 2007 yılında 20 ile 79 yaĢ grubunda bu sayının 

yaklaĢık 246 milyona çıktığı saptanmıĢtır. 2010 yılında DM oranı %6,6 iken 2030 

yılında bu oranın %7,8 ile 438 milyona ulaĢacağı tahmin edilmektedir (109-111). Tip 

2 DM‘nin çocuklarda ortalama baĢlangıç yaĢı 13‘tür. 1990‘ların baĢında DM tanılı 

adölesanların sadece %1-2‘lik kısmı Tip 2 DM olarak sınıflandırılırken, son yıllarda 

obezite oranındaki artıĢla birlikte Tip 2 DM oranı diyabet tanılı gençlerde %25-45 

oranlarına yükselmiĢtir (112-116). Ülkemizde de çocukluk çağı obezite sıklığının 

artması, yakın gelecekte çocukluk çağı Tip 2 DM olgularının artacağını 

düĢündürmektedir. 

 

2.4.4.2 Çocuk ve Adölesanlarda Diyabet Tanısı 

Diyabet ve prediyabet tanısı Ameikan Diabet Derneği (ADA) kriterleri ile 

belirlenmiĢtir (Tablo 25). Sağlıklı eriĢkin, çocuk veya ergenlerde açlık plazma 

glukozu 100 mg/dl‘nin, oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat değeri 140 

mg/dl‘nin ve HbA1c değeri %5.7‘nin altındadır (116). 
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Tablo 25: ADA 2010 Prediyabet ve Diyabette Tanı Kriterleri  

Prediyabet kriterleri 

 BozulmuĢ açlık glukozu: Açlık plazma glukozu 100-125 mg/dl  

 BozulmuĢ glukoz toleransı: OGTT 120. dakika plazma glukozu 140-199 mg/dl 

arasında  

 Standardize metodla HbA1c düzeyi %5.7-6.4 arasında 

Diyabet kriterleri 

 Poliüri, polidipsi ve açıklanamayan zayıflama ile birlikte rasgele plazma glukoz 

değerinin >200 mg/dl  

 Açlık plazma glukoz değerinin >126 mg/dl  

 OGTT 120. dakikaplazma glukoz düzeyinin >200 mg/dl  

 Standardize metodla HbA1c değerinin %6.5 ve üzerinde olması 

Asemptomatik olgularda teyid için ikinci ölçüm yapılabilir. 

 

Diyabet tanısı alan olgunun tip tayini yapılması gerekir. Çocukluk çağında 

diyabet genellikle Tip 1 Diyabet ile bağdaĢtırılmaktadır. Ġnsülin yapımı ve 

sekresyonunda eksikliğe sebep olan beta hücre harabiyetine bağlı olarak geliĢir. 

Genelolarak çocuk ve ergenlerde akut hiperglisemi veya diyabetik ketoasidozla 

baĢlar vetanı konulduğunda yavaĢlatılması veya geri döndürülmesi neredeyse 

olanaksızdır. Tip 2 Diyabet ise genellikle eriĢkinlerde nispeten sinsi baĢlangıçlı, 

yavaĢ ilerleyen bir seyre sahiptir. Ġnsülin etkisine direnç ve/veya insülin sekresyon 

dinamiğinde bozulma ile giden bir hastalıktır. Tip 2 Diyabet‘te güçlü bir genetik 

yatkınlık söz konusudur. Ailede genetik yatkınlık arttıkça sonraki nesillerde DM riski 

artar. Hastalar sıklıkla obez veya fazla kiloludur (117, 118). 

 

Çocuklarda eriĢkin tip gibi baĢlayan diyabet olarak olarak bilinen monogenik 

diyabet (MODY) tanısı ise genetik mutasyonlarla belirlenir. MODY Ģüphesi olan 

hastalar genellikle 25 yaĢın altında ailesinde 2 veya daha fazla kuĢakta DM tanısı 

olan kilosu normal sınırlarda, insülin direnci olmayan ve pankreas rezervi iyi olan 

hastalardır. Asıl defekt insülin sekresyonundadır (117). 
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2.4.4.3 Çocuk ve Adölesanlarda Tip 2 Diyabet Taraması  

VKĠ persantil değeriboy ve yaĢa göre 85 persantil ve üzeri olan,birinci veya 

ikinci derece akrabalarından birinde tip 2 DM öyküsü olan, akantozis nigrikans, 

hipertansiyon, dislipidemi veya PCOS gibi insülin direnci belirtileri olan vebelirli bir 

ırk veya etnik kökenden olanlar çocuk ve adölesanlarda10 yaĢından itibaren veya 

pubertenin baĢlangıcından itibaren iki yılda bir diyabet taraması yapılmasını 

önermektedir (117). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul İzni 

Bu çalıĢma Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) ġiĢli Hamidiye Etfal Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kuruluʼnun onayı ile yapıldı 

(Tarih:12.12.2017 ve Onay No:1800) (Bkz. EK-3). 

             3.2 Çalışmanın Özellikleri 

ÇalıĢma tek merkezli, prospektif bir çalıĢma olarak planlandı. Kesitsel, 

tanımlayıcı ve analitik nitelikte olan araĢtırmanın evreni 15.01.2018 – 15.04.2018 

tarihleri arasında ġiĢli Hamidiye Etfal Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Kliniği‘ne polikliniklerde baĢvuran kiĢiler oluĢturdu. Örneklem büyüklüğü Ocak ayı 

itibariyle SBÜ ġiĢli Hamidiye Etfal Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliğin 

Kliniği‘ne bağlı polikliniklere baĢvuran hastalar üzerinden ―Basit rastgele 

örneklemde örneklem geniĢliği tahmini‖ yöntemiyle hesaplanmıĢ olup; polikliniğe 

herhangi bir sebeple baĢvuran, 11≤ x ≤18 yaĢ arası, çalıĢmaya dahil edilme 

kriterlerini karĢılayan 150 çocuk ve adölesan çalıĢmaya dahil edildi. Veriler; 

katılımcılara yüz yüze anket uygulama yöntemi uygulanarak toplanmıĢtır. ÇalıĢmaya 

alınan tüm bireylerin yasal temsilcilerinden sözel ve yazılı onam alındı. 

 

Adölesan olma kriteri için pubertal geliĢimin Tanner ölçütlerine göre Evre 2 

ve üzerinde olması kabul edildi. Tanner Evre 1 preadölesan olarak kaydedildi (119). 

 

           VKĠ yaĢa ve cinsiyete göre 85‘inci persantil ve üzeri olması fazla kilolu, 

95‘inci persentilin üzerinde olması obezite olarak kabul edildi (35). Anne ve baba 

için BKĠ düzeyleri 25- 29.9 kg/m² arası olanlar fazla kilolu, ≥30 kg/m² olanlar obez 

olarak kabul edildi. 40 kg/m² olanlar ise morbid obez olarak kabul edildi. Eksojen 

obezite tanısı ise obeziteye neden olacak ya da aĢırı kilo alımına katkı sağlayacak 

altta yatan bir kronik hastalık ya da ilaç kulanım öyküsü olmaması Ģartına 

bağlanmıĢtır (30). 
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         Katılımcıların hazır yiyecek ve içecek tüketme sıklığı sorgulanırken haftanın 

kaç gününde hazır gıda (hamburger, tost, patates kızartması, cips, simit, poğaça vb.) 

bakkal ürünü (çikolata, bisküvi, Ģekerlemeler v.s.) ve gazlı içeçek (kola, soda v.s) 

tükettiği ayrıntılı Ģekilde sorulmuĢtur. 

 

Olgularda arkus kosta ile spina iliaka anterior superior arası mesafenin orta 

noktasından geçecek Ģekilde ölçülen bel çevresi, büyük trokanterler etrafından kalça 

çevresi ölçülüp santimetre (cm) cinsinden kaydedildi. Bel çevresi persentil 

değerlendirmesinde Hatipoğlu ve arkadaĢlarının Türk çocukları için hazırladığı bel 

çevresi değerleri kullanıldı (42). Abdominal obezite varlığı için bel çevresi 

ölçümünde 90 persentil ve üzerindeki olgular belirlendi. Bel/kalça oranı kaydedildi. 

 

―National High Blood Pressure Education Program Working Group‖ 

tarafından 2004 yılında çocuklar ve gençler için yaĢ, cins ve boy persantiline göre 

tanımlanan değerler referans alındı. Sistolik ve/veya diastolik KB 90 - <95 persantil 

arası ile 90 persantil altında olan ancak 120/80 mm/Hg üstündeki değerler 

prehipertansiyon olarak, 95 persantil ve üzerindeki değerler hipertansiyon olarak 

kabul edildi. Kan basıncı ölçümü aynı hekim tarafından aneroid sfingomanometre 

(ERKA) ile uygun manĢon kullanılarak en az 5 dakikalık istirahat sonrası her iki 

koldan yapıldı. YaĢ, cins ve boy persantiline göre prehipertansif, evre 1 veya evre 2 

hipertansif saptanan hastaların ölçümleri en az 5‘er dakika ara ile en az 2 defa 

tekrarlandı (86). 

 

Kan örnekleri çalıĢma grubuna giren olgulardan minimum 10 saat açlığı 

takiben sabah venöz yolla alındı. Açlık kan örneklerinden biyokimyasal tetkikler 

(AKġ, AST, ALT, HDL, LDL, TG, TK, HbA1c) Roche–Hitachi Moduler P800 adlı 

otoanalizör cihazı ve kiti ile kalorimetrik yöntemle çalıĢıldı. Laboratuvar referansına 

göre AST >35U/L, ALT > 35IU/L olması anormal serum aminotransferaz değerleri 

olarak kabul edildi. Dislipidemi tanısı; total kolesterol ≥ 200 mg/dl, düĢük dansiteli 

lipoprotein (LDL) ≥ 130 mg/dl, TG ≥ 130mg/dl, HDL-C ≤ 40 mg/dl değerlerinden en 

az birinin varlığı olarak kabul edildi (102). Açlık kan glukoz düzeyi 100-125 mg/dl 

arasında ve HbA1c 5,8-6,4 arası prediyabet, AKġ 126 mg/dl ve üzeri veya HbA1c 

6,5 ve üzeri diyabet olarak kabul edildi (75). ÇalıĢma kapsamına alınan olgularda 
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MetS tanımlaması IDF‘in tanımladığı kriterler çerçevesinde yapıldı. 16 yaĢ ve üzeri 

için IDF‘in 2005 yılında eriĢkinler için tanımlanan kriterleri; 16 yaĢ altı için IDF‘in 

2007 yılında tanımladığı çocuklar için modifiye edilmiĢ tanı kriterleri kullanıldı (57).  

 

           Katılımcıların kardiyometabolik riskleri REGODCĠ skorlamasına göre 

belirlendi (66). 2 basamaktan oluĢan skorlama sisteminin ilk basamağı annede veya 

babada obezite, Tip 2 DM veya HT tanısı olması, adölesanın 2500 gr‘dan daha düĢük 

veya 4000 gr ve üzerinde doğum ağırlığına sahip olması, adölesanın DSÖ kriterlerine 

göre kilosunun 95 persantil ve üzerinde olması ve ‗National High Blood Pressure 

Education Program Working Group‘ tarafından 2004 yılında çocuklar için bildirilen 

kriterlere göre kan basıncının 95 persantil ve üzerinde olmasından oluĢmaktaydı (86). 

Toplamda en fazla 4 puan, en az 0 puan alınacak Ģekilde her bir kriterin puanı 1 idi. 

Skorlamanın ilk basamağında 2 ve üzerinde puan alan kiĢi anketin 2. basamak 

sorularına geçmeye hak kazandı. 2. basamak kriterler ise AKġ 110 mg/dl ve üzerinde 

olması, TG ve HDL‘nin yaĢ ve cinse göre 90 persantil ve üzerinde olmasından 

oluĢmaktaydı. TG ve HDL için persantil değerleri ‗Lipid Research Clinics‘ tarafından 

çocuk ve adölesanlar için yaĢ ve cinsiyete göre oluĢturulan lipoprotein persantil tablosu 

kullanıldı (99). KiĢi 2. basamak kriterlerinden en fazla 3, en az 0 puan alabilecek 

Ģekilde her bir kriter 1 puandan oluĢmaktaydı. Toplamda 3 ve üzerinde puan alan 

hastalar kardiyometabolik açıdan riskli olarak kaydedildi.   

 

Fizik muayenesinde veya anamnezinde abdominal obezite, stria, kıllanma 

artıĢı, erkeklerde jinekomastisi ve kızlarda adet düzensizliği varlığı kaydedildi. 

 

3.3. Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1. 11 yaĢ ve üstü, 18 yaĢ ve altındaki bireyler 

2. Vücut Kitle Ġndeksi 85‘inci persantilde ve üzerinde olanlar 

3. Kendisi ve yasal temsilcisi tarafından çalıĢmaya katılmayı kabul eden 

bireyler 
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3.4. Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 

1.  Mental veya fiziksel engelli olanlar 

2. Sekonder obeziteye sebep olabilecek sistemik, endokrin ve nörolojik 

hastalık öyküsü olanlar veya vücut ağırlığını etkileyecek ilaç kullanımı olanlar 

3. Vücut Kitle Ġndeksi 85. persantil altında olan bireyler 

4. 11 yaĢın altındaki ve 18 yaĢın üstündeki bireyler  

5. Kendisi veya yasal temsilcisi tarafından çalıĢmaya katılmayı kabul 

etmeyen bireyler 

 

3.5. Çalışma Anketi 

Dahil edilme kriterlerini karĢılayan 150 kiĢi çalıĢmaya dahil edildi. 

Katılımcılara yönlendirilen çalıĢma formunda; yaĢ, cinsiyet, doğum ağırlığı, sadece 

anne sütü alma süresi, ebeveynlerin mesleği, birinci derece akrabaların kilo (kg) ve 

boy (cm) ölçüleri, annenin gebeliğinde olan sigara, gestasyonel diyabet, eklapmsi, 

preeklampsi öyküsü, ebeveynlerin mevcut diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi 

tanıları veya kardiyovasküler hastalık öyküsü, çalıĢmaya katılan adölesanın beslenme 

tarzı, uyku ve haftalık fiziksel aktivite durumunu sorgulayan tanımlayıcı nitelikte 

sorular yer almaktaydı. Antropometrik ölçümler, fizik muayene bulguları, açlık kan 

örneklerinden biyokimyasal tetkiklerin sonuçları kaydedildi. 

ÇalıĢma formu araĢtırmacının kendisi tarafından oluĢturulmuĢtur. ÇalıĢma 

formunun tamamı EK-1 de gösterilmiĢtir. 

 

3.6. Verilerin Ġstatistiksel Analizi 

Ġstatistiksel analiz için SPSS 15.0 for Windows programı kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değiĢkenler için sayı ve yüzde, sayısal değiĢkenler 

için ortalama, standart sapma, minumum, maksimum, median olarak verildi. Sayısal 
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değiĢkenler normal dağılım koĢulunu sağladığında bağımsız iki grup karĢılaĢtırmaları 

Student t test, normal dağılım koĢulunu sağlamadığında Mann Whitney U testi ile 

yapıldı. Bağımsız gruplarda oranlar Ki Kare Analizi ile karĢılaĢtırıldı. Ġstatistiksel 

alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalıĢmada ġiĢli Hamidiye Etfal Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile 

Hekimliği Kliniği polikliniğine 15.01.2018 – 15.04.2018 tarihleri arasında baĢvuran 

11 yaĢ ve üstü ve 18 yaĢ ve altı fazla kilolu veya obez adölesanların obezite 

geliĢimine katkı sağlayan risk faktörleri, MetS sıklığı veriskfaktörleri ile KMR sıklığı 

ile KMR faktörlerinin incelenmesi amaçlanmıĢtır. 

 

Veriler 4 ana baĢlık altında analiz edilmiĢtir. 

 

4.1. Katılımcıların ve Ebeveynlerin Özellikleri 

4.1.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antropometrik Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

4.1.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun 

Değerlendirilmesi 

4.1.3 Katılımcılarının Ebeveynlerinin Genel Özellikleri  

4.1.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının 

Değerlendirilmesi  

4.1.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

4.1.6 Katılımcıların Kan Basıncı ve Fizik Muayene Bulgularının Değerlendirilmesi 

 

4.2. Katılımcıların VKĠ Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

4.2.1 Katılımcıların YaĢ Cinsiyet ve Antropometrik Özelliklerinin VKĠ Sınıflamasına 

(Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

4.2.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun VKĠ 

Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

4.2.3 Ebeveyn Özelliklerinin Katılımcıların VKĠ Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre 

Değerlendirilmesi 

4.2.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının VKĠ 

Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi  

4.2.5 Katılımcıların Laboratuvar ParametrelerininVKĠ Sınıflamasına (Obez, Preobez) 

Göre Değerlendirilmesi 



49 

 

4.2.6 Katılımcıların Kan Basıncı ve Fizik Muayene Bulgularının VKĠ Sınıflamasına 

(Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

4.2.7 Katılımcıların Metabolik Sendrom ve Kardiyometabolik Risk Varlığının VKĠ 

Sınıflaması (Obez, Preobez) ile ĠliĢkisi 

 

4.3. Katılımcıların Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

4.3.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antropometrik Özelliklerinin Metabolik 

Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

4.3.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun Metabolik 

Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

4.3.3 Ebeveyn Özelliklerinin Katılımcıların Metabolik Sendrom Varlığına Göre 

Değerlendirilmesi 

4.3.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının Metabolik 

Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi  

4.3.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin Metabolik Sendrom Varlığına 

Göre Değerlendirilmesi 

4.3.6 Katılımcıların VKĠ Sınıflaması, Kan Basıncı ve Fizik Muayene Bulgularının 

Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

4.4. Katılımcıların Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

4.4.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antopometrik Özelliklerinin Kardiyometabolik 

Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

4.4.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun 

Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

4.4.3 Ebeveynlerinin Özelliklerinin Katılımcıların Kardiyometabolik Risk Varlığına 

Göre Değerlendirilmesi 

4.4.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının 

Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi  

4.4.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin Kardiyometabolik Risk Varlığına 

Göre Değerlendirilmesi 

4.4.6 Katılımcıların VKĠ Sınıflaması, Kan Basıncı ve Fizik Muayene Bulgularının 

Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 
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4.1. Katılımcıların ve Ebeveynlerin Özellikleri 

 

4.1.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antropometrik Özelliklerinin 

Değerlendirilmesi 

 

 

ġekil 2: Katılımcıların Cinsiyete Göre Dağılımları 

 

ÇalıĢmamıza 150 kiĢi katıldı. Katılımcıların yaĢ ortalaması 13,8±2,2 idi (min: 

11, max: 18). Katılımcıların %50,7‘si (n=76) kız, %49,3‘ü (n=74) erkekti (ġekil 2).  

 

Tablo 26: Katılımcıların Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

 Ortalama±s.s. Minimum Maximum Medyan 

Boy (cm) 160,7±10,5 134  190  160 

Kilo (kg) 72,4±15,3 45  130  71 

VKĠ (kg/m
2
) 27,8±3,6 20,5 39,2 27,5 

Bel çevresi (cm) 91,6±9,4 72  121  90 

Kalça çevresi (cm) 104,8±9,3 86 133 104 

Bel/kalça oranı 0,87±0,06 0,71 1,03 0,88 

 

Katılımcıların boy ortalaması 160,7±10,5 cm, kilo ortalaması 72,4±15,3 kg, 

VKĠ ortalaması 27,8±3,6 kg/m
2
, bel çevresi ortalaması 91,6±9,4 cm, kalça çevresi 

ortalaması 104,8±9,3 cm, bel/kalça ortalaması 0,87± 0,06 olarak saptandı (Tablo 26).  
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4.1.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun 

Değerlendirilmesi 

 

 

ġekil 3: Katılımcıların Doğum Ağırlığına Göre Dağılımı 

 

7 kiĢinin (%4,7) doğum ağırlığı 2500 gr altında, 117 kiĢinin (%78) 2500 gr ile 

3999 gr arasında, 26 kiĢinin ise (%17,3) 4000 gr ve üzerindeydi (ġekil 3). 

Katılımcıların doğum kilosu ortalaması 3.437±634,7 gr idi (min: 1800gr, max: 

5500gr).  
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ġekil 4: Katılımcıların Ek Gıdaya BaĢlamadan Sadece Anne Sütü Alma 

Sürelerinin Dağılımı 

 

Katılımcıların %72‘sinin (n=108) altı ay ve üzerinde, %21,3‘ ünün (n=32) 6 

aydan daha süreli ve %6,7‘sinin (n=10) hiç anne sütü almadığı saptandı (ġekil 4). 

 

4.1.3 Katılımcılarının Ebeveynlerinin Genel Özellikleri 

 

Katılımcıların annelerinin %73,4‘ü (n=110), babaların %3‘ü (n=2) 

çalıĢmıyordu. Gebeliğinde sigara içen annelerin sayısı 33 (%22) idi. Sigara içen 

annelerin günlük içtiği sigara sayısı oratalaması 8,6±6,5 idi. Katılımcıların annelerine 

gebeliklerinde herhangi bir hastalıkları olup olmadığı sorulduğunda GDM tanısı 

olduğunu belirten 9 kiĢi iken (%6), gebeliğinde preeklampsi sebebiyle takip 

edildiğini belirten 10 kiĢi (%6,7) idi. Katılımcıların annelerinin 77‘si (%51,3) ve 

babalarının 85‘i (%56,6) DM, HT, KAH ve HL tanılarından en az birine sahipti. 

(Tablo 27) 
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Tablo 27: Ebeveynlerin Genel Özelliklerinin Frekans ve Yüzde Dağılımı 

 n % 

Annenin çalıĢma 

durumu 

ÇalıĢmıyor 110 73,4 

Beyaz yaka 10 6,7 

Mavi yaka 30 20 

Babanın çalıĢma 

durumu 

ÇalıĢmıyor 3 2 

Beyaz yaka 27 18 

Mavi yaka 120 80 

Annenin gebeliğinde 

sigara içme durumu  

Ġçiyor 33 22 

Ġçmiyor  117 78 

 

Annenin Ģu anki 

kronik hastalık 

tanıları 

DM 23 15,3 

HT 23 15,3 

KAH 3 2 

HL 28 18,7 

Tanısı yok  73 48,7 

 

Babanın Ģu anki 

kronik hastalık 

tanıları 

DM 22 14,7 

HT 23 15,3 

KAH 12 8 

HL 28 18,7 

Tanısı yok  65 43,3 

 

Katılımcıların annelerinin VKĠ değerlerinin ortalaması 30,11±5,8 (min:17,3, 

max:46,9, medyan:29,1); babaların VKĠ değerlerinin ortalaması 28,09±4,38 idi 

(min:17,9, max:43,2, medyan:27,5). En az 1 tane kardeĢi olan katılımcılar arasında 

51 kiĢinin (%34) fazla kilolu veya obez olan en az 1 kardeĢi mevcuttu. 
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ġekil 5: Ebeveynlerin VKĠ Sınıflamasına Göre Dağılımları 

 

Katılımcıların annelerinin %18,7‘si ve babalarının %24‘ü normal kilolu veya 

zayıftı. Fazla kiloluk babalar 70 kiĢi (%46,7), fazla kilolu anneler ise 50 (%33,3) 

kiĢiydi. Anne grubunda obezite daha sık görülmekte ve obez anneler tüm annelerin 

%48‘ini (n=72) oluĢturmaktaydı. Babalarda ise obez grubu oluĢturan kiĢi sayısı 44 

(%29,4) idi (ġekil 5). 

 

4.1.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının 

Değerlendirilmesi  

 

44 kiĢi (%29,3) düzenli olarak spor yaptığını belirtti. Spor yapan kiĢiler 

arasında haftalık spor yapılan gün sayısı ortalama 2,72±1,80 idi (Tablo 28). Cinsiyete 

göre düzenli spor yapma arasında istatiksel olarak anlamı fark saptanmadı (p=0,242). 

Ancak erkeklerde haftalık ortalama spor yapılan gün sayısı daha yüksek saptandı.  
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Tablo 28: Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının 

Değerlendirilmesi 

 Ortalama±s.s. Minimum Maximum Medyan 

Haftalık spor 

yapılan gün sayısı 

2,72±1,80 1 7 2 

Haftalık hazır 

gıda tüketilen gün 

sayısı 

5,3±2,0 1 7 6,5 

Adölesanın 

tükettiği sigara 

sayısı 

7,5±7,0 1 20 6 

Haftalık tüketilen 

alkol miktarı 

(kadeh sayısı) 

1,4±0,5 1 2 1 

 

Katılımcıların hepsi haftanın en az bir günü hazır gıda tüketmekteydi. 

Haftalık ortalama hazır gıda tüketilen gün sayısı 5,3± 2,0 idi. Katılımcılardan 6 kiĢi 

(%4) sigara içmekteyken, 5 kiĢi (%3,3) alkol almaktaydı. 73 kiĢinin (%48,7) gece 

uyku süresi sekiz saat ve üzerindeyken 77 kiĢinin (%51,4) 8 saat altında idi. 

 

4.1.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 

Tüm çalıĢma grubunun laboratuvar parametreleri incelendiğinde TG 

ortalaması dıĢında diğer parametreler normal sınırlarda saptandı (Tablo 29). Bir 

kiĢinin TG değeri 793 olduğundan LDL‘si hesaplanamadı.  
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Tablo 29: Fazla kilolu ve Obez Adölesanlarda Laboratuvar Bulguları 

 Ortalama±s.s. Minimum Maximum Medyan 

AKġ (mg/dl)  96,7±8,3 64 119 97 

HbA1c (%) 5,2±0,3 4,2 6,5 5,2 

LDL (mg/dl)  105±34,6 43,4 277 104 

HDL-C (mg/dl) 45,8±13,3 21 145 44 

TG (mg/dl)  109,4±77,4 23 793 91,5 

TK (mg/dl)  169±43,7 18,3 388 167,5 

AST (U/L) 23±7,8 12 64 21,5 

ALT (U/L) 21,2±14,2 6 132 17 

TSH (U/L) 2,46±1,1 0,76 5,6 2,09 

Kreatinin 

(mg/dl) 

0,56±0,11 0,32 0,96 0,55 

 

 

 

ġekil 6: Laboratuvar Parametrelerinin Referans Değerlerinin KiĢi Sayısına 

Göre Dağılımı 

 

ġekil 6‘da görüldüğü üzere AKġ 100 mg/dl‘nin altında olan 95 kiĢi iken 

(%63,3), bozulmuĢ açlık Ģekeri olan kiĢi sayısı 55 (%36,7) idi. Katılımcıların 
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%94,7‘sinin (n=142) HbA1c değeri 5,7 ve altında, 7 kiĢinin (%4,7) 5,8 ile 6,4 

arasında, 1 kiĢinin ise (%0,7) 6,5 ve üzerinde saptandı. 23 (%15,3) kiĢinin LDL 

değeri 130 mg/dl ve üzerinde, 97 kiĢinin (%64,7) 110 mg/dl ve altında, 30 kiĢinin ise 

(%20) 111-129 mg/dl arasında saptandı. HDL‘si 40 mg/dl altında olan 44 kiĢi 

(%29.3), 45 mg/dl ve üzerinde 66 kiĢi (%44), 40 ile 45 mg/dl arasında saptanan 40 

kiĢi (%426,7) idi. TG 130 mg/dl ve üzerinde olan 34 kiĢi (%22,7) iken 90 mg/dl ve 

altında saptanan 74 kiĢi (%49,3), 90-130 arasında olan 42 kiĢi (%28) idi. TK 200 

mg/dl ve üzerinde saptanan 30 kiĢi (%20), 170 mg/dl ve altında saptanan 80 kiĢi 

(%53,3), 170 ile 200 mg/dl arasında saptanan 40 kiĢi (%26,7) idi. Katılımcıların 

%6,7‘sinin (n=10) AST değeri, %12,7 (n=19) ALT değeri 35 (U/L)‘nin üzerinde idi. 

 

4.1.6 Katılımcıların Kan Basıncı ve Fizik Muayene Bulgularının 

Değerlendirilmesi 

 

Ofiste yapılan KB ölçümlerin sistolik ortalaması 114,3±10,9, diastolik 

ortalaması ise 75,7±7,1 idi (Tablo 30). Ofis KB sonucu prehipertansif, evre 1 veya 

evre 2 HT saptanan kiĢi sayısı 18 (%12) idi. 

 

Tablo 30: Tüm ÇalıĢma Grubunda Ofiste Yapılan KB Ölçüm Sonuçları  

 Ortalama±s.s. Minimum Maximum Medyan 

Sistolik KB 

(mm/Hg) 

114,3±10,9 90 150 110 

Diastolik KB 

(mm/Hg) 

75,7±7,1 60 95 75 
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ġekil 7: Katılımcıların KB Evrelemesi 

 

Tüm çalıĢma grubunun %88‘i (n=132) normotansif, %3,3‘ü (n=5) 

prehipertansif, %6‘sı (n=9) evre 1 HT ve %2,7‘si (n=4) evre 2 HT saptandı (ġekil7). 

 

Annenin gebelikte sigara içme durumu ile katılımcıların sistolik veya 

diastolik KB ortalamaları arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,468, p=0,672).  

 

 

Sekil 8: Katılımcıların Tanner Evrelemesine Göre Dağılımı 

 

Katılımcıların fizik muayene bulguları değerlendirildiğinde Tanner 

evrelemesine göre 39 kiĢi (%26) preadölesan dönemde, 111 kiĢi (%74) adölesan 

dönemde saptandı (ġekil 8). Bel çevresinde yağlanma artıĢı olan 75 kiĢi (%50), 

beyaz veya kırmızı renkli stria saptanan 66 kiĢi (%44) idi. Erkeklerin %27‘sinde 
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(n=20) jinekomasti saptandı. Kızların %7,9‘unda (n=6) adet düzensizliği, %2,6‘sında 

(n=2) vücut orta hattında kıllanma artıĢı mevcuttu. Cinsiyet ile vücutta stria 

bulunması arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢ olup kızlarda erkeklere oranla daha fazla 

olduğu görüldü (p=0,001).  

 

4.2. Katılımcıların VKĠ Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre 

Değerlendirilmesi 

 

4.2.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antropometrik Özelliklerinin VKĠ 

Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

 

 

ġekil 9: Katılımcıların VKĠ sınıflamasına Göre Dağılımı 

 

YaĢ ve cinsiyete göre yapılan VKĠ sınıflamasına göre 35 kiĢi (%23,3) fazla 

kilolu iken, 115 kiĢi (%76,7) obez olarak saptandı (ġekil 9). 

 

Cinsiyete göre VKI sınıflamasında anlamlı fark olup, kızların %30,3‘ü 

(n=23), erkeklerin %16,2‘si (n=12) fazla kilolu; kızların %69,7‘si (n=53) ve 

erkeklerin %83,8‘inde (n=62) obezite saptandı. Erkekler kızlara göre daha obez 

bulunmuĢtur (p=0,042). 
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Tablo 31: VKĠ Sınıflaması ile Antropometrik Ölçümlerin ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez  

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 

YaĢ 

 

14,3±1,9 14 (11-18) 13,5±2,1 13 (11-18) 0,052 

Boy (cm) 161,7±9 163  

(143-187) 

160±10,9 160  

(134-190) 

0,343 

Kilo (kg) 64,9±11 64  

(45-102) 

74,7±15,7 74  

(46,4-130) 

0,000 

VKĠ (kg/m²) 24,6±1,7 24,2  

(20,5-29,1) 

28,7±3,3 28,7  

(22,3-39,2) 

0,000 

Bel çevresi 

(cm) 

86,1±6,8 85,5  

(75-102) 

93,2±9,4 95 (72-121) 0,000 

Kalça çevresi 

(cm) 

99,6±7,7 99  

(86-122) 

106,4±9,1 106  

(87-133) 

0,000 

Bel/kalça 

oranı 

0,86±0,04 0,86  

(0,76-0,96) 

0,87±0,05 0,88  

(0,71-1,03) 

0,160 

 

VKĠ sınıflaması ile kilo, bel çevresi, kalça çevresi ortalama değerleri arasında 

anlamlı fark saptanırken, yaĢ ile arasında sınırda anlamlı fark saptandı (Tablo31).  

 

4.2.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun 

VKĠ Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

 

Doğum kilosu ile VKI sınıflaması arasında anlamlı iliĢki saptanmadı 

(p=0,704). Obez grupta doğum kilosu ortalama 3428±643gr (min: 1800gr, max: 

5500gr, medyan: 3450gr) iken fazla kilolu grupta doğum kilosu ortalama 

3464±614gr (min: 2250gr, max: 5000gr, medyan: 3300gr) idi. Sadece anne sütü alma 

süresi ile VKI sınıflaması arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,720). Tek baĢına 6 

aydan daha kısa süreli anne sütü alan grubun obezite oranı daha yüksek saptandı. 

Annenin gebelikte sigara içme durumu ile VKĠ sınıflaması arasında anlamlı iliĢki 

saptanmadı (Tablo 32). 
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Tablo 32: Katılımcıların VKĠ Sınıflaması ile Doğum Ağırlığı, Anne Sütü Alma 

Süresi ve Annenin Gebelikte Sigara Ġçme DavranıĢının ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez   

p 
n % n % 

Doğum 

ağırlığı 

2500 gr altı 1 14,3 6 85,7  

0,704 
2500-4000gr 29 24,8 88 75,2 

4000gr ve üzeri 5 19,2 21 80,8 

Sadece 

anne sütü 

alma süresi 

6 ay altı 9 21,4 33 78,6 0,731 

6 ay ve üzeri 26 24,1 82 75,9 

Annenin 

gebelikte 

sigara içme 

durumu 

ĠçmemiĢ 27 23,1 90 76,9 0,889 

ĠçmiĢ 8 24,2 25 75,8 

 

4.2.3 Ebeveyn Özelliklerinin Katılımcıların VKĠ Sınıflamasına (Obez, 

Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

 

Annenin ve babanın çalıĢma durumu ile VKĠ sınıflaması arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (p=0,109, p=0,334). Ancak annesi çalıĢmayan grupta (%80) annesi 

çalıĢan gruba göre (%67,5) obezite oranları daha yüksek saptandı. Ancak hem anne 

de hem de baba da kilo artıĢının adölesanda obezite oranını arttırdığı saptandı. Obez 

adölesanların %81,7‘sinin (n=94) annesi ve %77,4‘ünün (n=89) babası fazla kilolu 

veya obez saptandı.  
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Tablo 33: VKĠ Sınıflamasının Ebeveyn Özellikleri ile ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez  

p Ortalama±ss Medyan  

(Min-Maks) 

Ortalama±ss Medyan  

(Min-Maks) 

Anne 

boy 

161±6,9 160  

(150-180) 

160±6,0 160  

(149-176) 

0,665 

Anne 

kilo 

73,5±13,1 74 (50-110) 78,5±15,03 78 (50-120) 0,067 

Anne 

VKĠ 

28,4±5,1 27,8  

(19,5-45,7) 

30,6±5,9 30,1  

(17,3-46,9) 

0,028 

Baba 

boy 

171±7,1 170  

(160-190) 

172±7,5 172  

(154-192) 

0,227 

Baba 

kilo 

83±17,6 80 (50-120) 83,8±12,9 85 (52-125) 0,750 

Baba 

VKĠ 

28,2±4,7 27,7  

(17,9-39,1) 

28±4,2 27,4  

(20-43,2) 

0,678 

 

Adölesanların VKĠ sınıflaması ile annenin VKĠ değerleri arasında anlamlı 

ilĢki saptandı (p=0,028). Annenin kilo ortalaması, VKĠ değeri ortalaması ve babanın 

kilo ortalaması obez adölesanlarda daha yüksek saptandı (Tablo 33). 

 

Annelerde fazla kiloluk veya obezite arttıkça, çocuklarda VKĠ değerinde 

artma saptandı ve 2 grup arasında pozitif anlamlı korelasyon mevcuttu (r=0,223, 

p=0,006). Adölesanların VKĠ değerleri ile babanın obezite sınıflaması arasında 

anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,785). 
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4.2.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının VKĠ 

Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi  

 

 

ġekil 10: Katılımcıların Fiziksel Aktivitelerinin, AlıĢkanlıklarının ve Uyku 

Sürelerinin VKĠ’ye Göre Dağılımı 

 

Adölesanın günlük tükettiği sigara miktarı ile VKĠ sınıflaması arasında 

anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,694). Obez adölesan grubunun %29,6‘sı (n=34) ve 

fazla kilolu grubun %28,6‘sı (n=10) haftada en az 1 defa düzenli spor yapıyordu 

(ġekil 10). VKI sınıflaması ile haftalık düzenli spor yapılan gün sayısı ortalaması 

arasında istatiksel olarak anlamı fark mevcuttu (p=0,034). Fazla kilolu katılımcıların 

haftalık spor yaptığı gün sayısı ortalaması 3,8±1,9 saptanırken, obez katılımcılarda 

spor yaptığı ortalama gün sayısı 2,4±1,6 idi.  

 

Katılımcıların VKĠ sınıflaması ile haftalık hazır gıda tükettikleri gün sayısı 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,786). Obez grubun haftalık hazır gıda 

tüketme gün sayısı ortalaması 5,2±2,02 (min:1, max:7) iken, fazla kilolu grupta 

ortalama 5,4±1,9 (min:1, max:7) idi. 

 

Katılımcıların uyku süreleri ile VKĠ sınıflaması arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0,020). Uyku süresi 8 saat ve üzerinde olan kiĢilerin 

%84,9‘u (n=62) obez, %15,1‘i (n=11) fazla kilolu saptanırken; uyku süresi 8 saatten 
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daha az olan kiĢilerin %68,8‘i (n=53) obez, %31,2‘si (n=24) fazla kilolu saptandı 

(ġekil 10). 

 

4.2.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin VKĠ Sınıflamasına 

(Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

 

Katılımcıların VKĠ sınıflaması ile ALT değerleri arasında anlamlı iliĢki 

saptandı (p=0,010) Obez adölesan grubunda AKġ, HbA1c, TG, AST, ALT, TSH VE 

Hg değerlerinin ortalamaları daha yüksek saptandı. HDL-C obez grupta daha düĢük 

saptandı (Tablo 34).  

  

Tablo 34: Laboratuvar Parametrelerinin VKĠ Sınıflaması ile ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez  

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 
Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 
AKġ (mg/dl)  94,5±8,5 95 (64-107) 97,4±8,1 97 (77-119) 0,181 

HbA1c (%) 5,1±0,2 5,2 (4,7-5,6) 5,2±0,3 5,2 (4,2-6,5) 0,119 

LDL (mg/dl)  99,9±29,4 102 

 (43,4-185) 

106,4±36 104  

(52-277) 

0,400 

HDL-C (mg/dl) 51,4±21,1 47 (25-145) 44,1±9,2 43 (21-67) 0,071 

TG (mg/dl)  101,8±67 82 (36-397) 111,7±80,3 95 (23-793) 0,188 

TK (mg/dl)  169,9±38,5 168  

(87-271) 

169,4±45,2 165  

(18,3-388) 

0,924 

AST (U/L) 20,8±5,7 20 

 (12-37) 

23,6±8,2 22  

(12-64) 

0,081 

ALT (U/L) 16,3±7,5 15  

(6-40) 

22,6±15,4 17 

 (8-132) 

0,010 

TSH (U/L) 2,2±1 1,8  

(0,9-5,6) 

2,5±1,1 2,1  

(0,7-5,5) 

0,074 

Kreatinin 

(mg/dl) 

0,57±0,08 0,57  

(0,33-0,75) 

0,56±0,1 0,54  

(0,32-0,96) 

0,170 

Hemoglobin 

(g/dl) 

13,1±1,5 13  

(9,6-16,1) 

13,3±1 13,3  

(10,3-16,2) 

0,661 
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Katılımcıların laboratuvar değerlerinin sınıflaması ile VKĠ sınıflaması 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. AKġ 100 mg/dl ve üzerinde olan grupta obezite 

oranı daha yüksekti. LDL ve TG değeri arttıka obezite oranlarının arttığı tespit edildi. 

LDL için en yüksek obezite oranı %86,4 ile 130 mg/dl ve üzerinde olan grup idi. TG 

için ise %82,4 ile 130 mg/dl ve üzerinde olduğu grupta tespit edildi. HDL-C düzeyi 

azaldıkça obezite oranları artmaktaydı. En yüksek obezite oranı HDL-C 40 mg/dl‘nin 

altında olduğu grupta saptandı (Tablo 35).  

  

Tablo 35: Laboratuvar Bulgularının Frekans ve Yüzde Dağılımlarının VKĠ 

Sınıflaması ile ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez p 

n % n % 

AKġ 

(mg/dl) 

100 > 26 27,4 69 72,6 0,125 

100 ≤ 9 16,4 46 83,6 

HgA1c 

(%) 

5,7 ≥ 35 24,6 107 75,4 0,109 

5,7 < 0 0 8 100 

LDL 

(mg/dl) 

110 ≥  26 26,8 71 73,2  

0,371 111-129 6 20 24 80 

130 ≤ 3 13,6 19 86,4 

HDL 

(mg/dl) 

40 > 8 18,2 36 81,8  

0,368 40 ≤ - <45 8 20 32 80 

45 ≤ 19 28,8 74 71,2 

TG 

(mg/dl) 

90 ve altı 21 28,4 53 71,6  

0,350 91-129 8 19 34 81 

130 ≤ 6 17,6 28 82,4 

TK 

(mg/dl) 

170 ve altı 18 22,5 62 77,5  

0,739 171-199 11 27,5 29 72,5 

200 ≤ 6 20 24 80 

AST 

(U/L) 

35 altı 34 24,3 106 75,7 0,302 

35 ve üzeri 1 10 9 90 

ALT 

(U/L) 

35 altı 34 26 97 74 0,046 

35 ve üzeri 1 5,3 18 94,7 
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4.2.6 Katılımcıların Kan Basıncı ve Fizik Muayene Bulgularının VKĠ 

Sınıflamasına (Obez, Preobez) Göre Değerlendirilmesi 

 

Katılımcıların VKĠ sınıflaması ile KB değerlerinin ortalamaları ile arasında 

anlamlı iliĢki saptanmadı. Ancak obez adölesan grubunda ofis ölçümlerinin ortalama 

değerleri daha yüksek saptandı (Tablo 36). 

 

Tablo 36: VKĠ Sınıflamasının KB Ortalama Değerleri ile ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez  

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 

Ofis ölçüm  

Sistolik KB 

(mm/Hg) 

111,7±10,5 110 

 (90-140) 

115,1±10,9 115 

 (95-150) 

0,100 

Ofis ölçüm 

Diastolik KB 

(mm/Hg) 

75,2±7,3 75 (60-95) 75,9±7,1  78 (60-90) 0,388 

 

Tanner evrelemesi ile VKĠ sınıflaması arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p= 

0,628). Preadölesanların %79,5‘inde (n=31) ve adölesanların %75,7‘sinde (n=84) 

obezite saptandı.  

 

Adölesanlarda fizik muayene bulguları ile VKĠ sınıflaması arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (Tablo 37).  

 

Tablo 37: Fizik Muayene Bulguları Frekans ve Yüzde Dağılımlarının VKĠ 

Sınıflaması ile ĠliĢkisi 

 Fazla Kilolu Obez p 

n % n % 

Bel çevresi 

yağlanma 

artıĢı 

Yok 18 24 57 76 0,847 

Var  17 22,7 58 77,3 
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Stria  Yok 20 23,8 64 76,2 0,876 

Var  15 22,7 51 77,3 

Erkeklerde 

jinekomasti 

Yok 11 20,4 43 79,6 0,111 

Var  1 5 19 95 

Kızlarda 

adet 

düzensizliği 

Yok 20 28,6 50 71,4 0,273 

Var  3 50 3 50 

  

4.2.7 Katılımcıların Metabolik Sendrom ve Kardiyometabolik Risk 

Varlığının VKĠ Sınıflaması (Obez, Preobez)  ile ĠliĢkisi 

 

 

ġekil 11: VKĠ sınıflamasının Metabolik Sendrom ve Kardiyometabolik Risk 

Varlığı ile ĠliĢkisi 

 

VKĠ sınıflaması ile MetS varlığı arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı ancak obez adölesanlarda MetS tanısı varlığı (%22,6, n=26) fazla kilolu 

adölesanlara göre (%20, n=7) daha yüksekti (p=0,744) (ġekil 11). MetS skorlama 

puanları ile fazla kilolu veya obez olma durumu karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak 
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anlamlı fark saptanmadı (p=0,143), Ancak obezitesi olan grubun daha yüksek MetS 

skor puanlarına sahip olduğu belirlendi. 

 

VKĠ sınıflaması ile KMR arasında istatiksel olarak güçlü iliĢki saptandı 

(p=0,000) fazla kilolu adölesanlarda %8,6‘sında (n=3), obez adölesanların 

%58,3‘ünde (n=67) KMR saptanırken (ġekil 11), fazla kilolu adölesanların 

%91,4‘ünde (n=32), obez adölesanların %58,3‘ünde (n=67) KMR saptanmadı. 

 

4.3. Katılımcıların Metabolik Sendrom Varlığına GöreDeğerlendirilmesi 

 

 

ġekil 12: Metabolik Sendrom ve Kriterlerinin KiĢi Sayısına göre Dağılımı  

 

IDF 2007 kriterlerine göre MetS saptanan kiĢi sayısı 33 (%22) idi. MetS 

parametreleri ayrı ayrı değerlendirildiğinde bel çevresi persantil değeri 90 persantil 

ve üzerinde olan 146 kiĢi (%97,3), TG 150 mg/dl ve üzerinde saptanan 25 kiĢi 

(%16,7), HDL 40 mg/dl‘nin altında saptanan 47 kiĢi (%31,3), sistolik KB 130 

mm/Hg ve üzeri veya diyastolik KB 85 mm/Hg ve üzeri olan kiĢi sayısı 11 (%7,3), 

AKġ 100 mg/dl ve üzerinde saptanan 55 kiĢi (%36,7) idi (ġekil 12). 
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4.3.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antopometrik Özelliklerinin 

Metabolik Sendrom Varlığına GöreDeğerlendirilmesi 

 

Cinsiyet ile MetS arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢ olup kızların MetS 

oranı %22,4 (n=17) iken erkeklerde MetS oranı %21,6 (n=16) idi (p=0,535). 

 

MetS tanısı olan katılımcıların kilo, VKĠ, bel çevresi ve kalça çevresi 

ortalama değerleri ile MetS varlığı arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,036, p=0,040, p=0,003, p=0,014). MetS tanısı olanlarda kilo, VKĠ, bel çevresi 

ve kalça çevresi ortalama değerleri MetS tanısı olmayanlara göre anlamlı yüksekti 

(Tablo 38). 

 

Tablo 38: Metabolik Sendrom Varlığına Göre Antropometrik Ölçümlerin 

Değerlendirilmesi 

 Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok   

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 
Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 

YaĢ 

 

14,2±2,16 13 (11-18) 13,6±2,15 13 (11-18) 0,171 

Boy (cm) 163,3±11,45 161 

(138-188) 

159±10,1 160 

(134-190) 

0,184 

Kilo (kg) 77,7±16,6 75,0  

(50-130) 

70,9±14,6 70  

(45-126) 

0,036 

VKĠ (kg/m
2
) 28,7±3,4 29,1 

(21,9-38) 

27,4±3,5 26,9 

(20,5-39,2) 

0,040 

Bel çevresi 

(cm) 

96,0±10,2 95 (76-121) 90,3±8,7 88 (72-117) 0,003 

Kalça 

çevresi (cm) 

108,4±9,6 109 

(89-133) 

103±8,9 102 

(86-126) 

0,014 

Bel/kalça 

oranı 

0,87±0,05 0,9 

(0,75-0,98) 

0,86±0,05 0,87 

(0,71-1,03) 

0,186 
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YaĢ, doğum kilosu, bel/kalça oranı ve boy ortalaması ile MetS arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,171, p=0,817, p=0,186, p=0,184). 

Ancak MetS tanısı alan grupta yaĢ, doğum kilosu, bel/kalça oranı ve boy ortalamaları 

daha yüksekti. 

 

4.3.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun 

Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

Katılımcıların ortalama doğum kilosunu incelediğimizde MetS saptanan 

grupta doğum kilo ortalama değerleri daha yüksek bulunmuĢ olup 3463±758,9 gr 

(min:1800 gr –max:5500 gr) idi. MetS saptanmayan grupta ortalama doğum kilosu 

3429±598,5 gr (min:2000 gr- max:5000 gr) idi. 

 

Tablo 39: Metabolik Sendrom Varlığı ile Doğum Kilosu, Anne Sütü Alma 

Süresi ve Annenin Gebelikte Sigara Ġçme Durumunun Değerlendirilmesi 

 Metabolik  

Sendrom yok 

Metabolik 

Sendrom var  

 

p 

n % n % 

Doğum 

ağırlığı 

2500 gr altı 5 71,4 2 28,6  

 

0,895 

2500-4000gr 92 78,6 25 21,4 

4000gr ve üzeri 20 76,9 6 23,1 

Sadece 

anne sütü 

alma süresi 

6 ay altı 38 90,5 4 9,5  

0,015 
6 ay ve üzeri 79 73,1 29 26,9 

Annenin 

gebelikte 

sigara içme 

durumu 

ĠçmemiĢ 92 78,6 25 21,4  

0,445 

 ĠçmiĢ 25 75,8 8 24,2 

 

Doğum ağırlıkları ile MetS varlığı arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p=0,895) Doğum ağırlığı 2500 gr altında olan grupta MetS tanısı varlığı en yüksek 

saptandı. Doğum sonrası ek gıdaya baĢlamadan sadece anne sütü ile beslenme süresi 
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ile MetS arasında anlamlı iliĢki saptandı (p=0,015). 6 aydan daha uzun süreli sadece 

anne sütü ile beslenen çocukların yaklaĢık 2,5 kat daha fazla MetS tanısı aldığı 

görüldü. Annenin gebelikte içtiği günlük sigara sayısı ortalaması ile MetS varlığı 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,445). Gebeliğinde sigara içmiĢ anneler 

grubunda MetS oranları, sigara içmemiĢ annelerin grubuna göre daha yüksek 

saptandı (Tablo 39). 

 

4.3.3 Ebeveynlerinin Özelliklerinin Katılımcıların Metabolik Sendrom 

Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

Katılımcılarda MetS tanısı varlığı ile ebeveynlerin VKĠ ortalama değerleri 

karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢ olup MetS tanılı 

adölesanların olduğu grupta annelerin VKĠ ortalama değerleri daha yüksek 

saptanmıĢtır (Tablo 40).  

 

Tablo 40: Metabolik Sendrom Varlığının Ebeveyn Özellikleri ile ĠliĢkisi 

 Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok   

p Ortalama±ss Medyan  

(Min-Maks) 

Ortalama±ss Medyan  

(Min-Maks) 

Anne 

boy 

160,2±7,2 160 

(149-180) 

160,5±5,9 160 

(149-176) 

0,693 

Anne 

kilo 

77,4±13,5 77,0 

(50-110) 

77,4±15,1 76 

(50-120) 

0,879 

Anne 

VKĠ 

30,2±5,4 28,8 

(19,5-45,7) 

30,0±5,9 29,3 

(17,3-46,9) 

0,801 

Baba 

boy 

173±6,5 172 

(160-186) 

172±7,7 170 

(154-192) 

0,631 

Baba 

kilo 

82,9±12,3 85 

(50-120) 

84±14,6 83 

(52-125) 

0,820 

Baba 

VKĠ 

27,7±4,08 27,7 

(17,9-39,1) 

28,2±4,4 27,5 

(20,2-43,2) 

0,780 
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Normal kilolu olan annelerin %16,7‘sinin (n=5), fazla kilolu veya obez 

annelerin %23,3‘ünün (n=28) oğlu/kızında (p=0,430) MetS saptanırken; normal 

kilolu babaların %22,2‘sinin (n=8), fazla kilolu veya obez babaların ise %21,9‘unun 

(n=25) oğlu/kızında MetS saptandı (p=0,971). Annesi fazla kilolu veya obez olan 

çocukların, annesi normal kilolu olan çocuklara göre MetS‘e daha yatkın oldukları 

görülmektedir. 

 

4.3.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının 

Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

MetS varlığı ile haftalık spor yapılan ortalama gün sayısı, haftalık hazır gıda 

tüketimi ortalaması ve adölesanın günlük sigara sayısı ortalaması arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. MetS tanısı olmayan grupta haftalık spor yapılan 

ortalama gün sayısı daha fazlaydı. Haftalık hazır gıda tüketimi her iki grupta yaklaĢık 

olarak benzer olsa da MetS olmayan grupta hazır gıda tüketimi ortalamasının daha 

fazla olduğu saptandı. MetS saptanmayan grupta, katılımcının günde ortalama içtiği 

sigara sayısının MetS saptanan gruptan yaklaĢık 3 kat daha fazla olduğu belirlendi 

(Tablo 41). 

 

Tablo 41: Metabolik Sendrom Varlığının Beslenme, Fiziksel Aktivite ve 

Sigara Ġçme Durumu ile ĠliĢkisi 

 Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok   

p Ortalama±ss Medyan  

(Min-Maks) 

Ortalama±ss Medyan  

(Min-Maks) 

Spor gün 

sayısı/ hafta 

2,5±1,5 2 

(1-6) 

2,7±1,9 2 

(1-7) 

0,957 

Hazır gıda 

sayısı/ hafta 

5,0±2,1 6 

(1-7) 

5,3±1,9 7 

(1-7) 

0,424 

Adölesan 

sigara sayısı/ 

günlük 

3,5±2,1 3,5 

(2-5) 

9,5±7,9 8,5 

(1-20) 

0,533  
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Uyku süresi ile MetS arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,228). Uyku süresi 8 saat ve üzerinde olan grubun %17,8‘inde (n=13), uyku 

süresi 8 saat ve altında olan grubun %26‘sında (n=20) MetS saptanmıĢtır.  

 

4.3.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin Metabolik Sendrom 

Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

MetS tanısı olan hastaların AKġ, HDL-C ve TG ortalamaları ile MetS varlığı 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000, p=0,000, p=0,000). MetS 

tanısı olan grubun AKġ ve TG ortalaması anlamlı olarak yüksek iken HDL-C 

ortalaması anlamlı olarak düĢük bulundu. HgA1c, LDL, TK, AST, ALT, TSH, 

kreatinin ve hemoglobin ortalamaları ile MetS varlığı arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı ancak LDL, TK, AST ve ALT ortalama değerleri MetS tanısı alan grupta 

daha yüksek saptandı (Tablo 42). 
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Tablo 42: Laboratuvar Parametrelerinin Metabolik Sendrom ile ĠliĢkisi 

 Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok  

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

AKġ (mg/dl)

  

102±6,1 102 

(86-113) 

95,2±8,2 95 

(64-119) 

0,000 

HbA1c (%) 5,2±0,4 5,2 

(4,5-6,5) 

5,2±0,2 5,2 

(4,2-5,9) 

0,624 

LDL (mg/dl)

  

109,2±42,8 105 

(60-277) 

103,7±32,1 102 

(43-256) 

0,877 

HDL-C 

(mg/dl) 

38,6±7,6 39 

(21-58) 

47,8±13,8 46 

(25-145) 

0,000 

TG (mg/dl)

  

171,9±63 151 

(55-793) 

91,8±36,8 86 

(23-273) 

0,000 

TK (mg/dl)

  

173,4±63 169 

(18,3-388) 

168,5±36,7 167 

(49-287) 

0,944 

AST (U/L) 24±9,7 22  

(12-64) 

22,6±7,1 21  

(12-56) 

0,089 

ALT (U/L) 25,9±21,9 19  

(8-132) 

19,8±10,9 16  

(6-71) 

0,480 

TSH(U/L) 2,4±1,1 2,0 

(0,91-5,6) 

2,4±1,0 2,1 

(0,76-5,5) 

0,838 

Kreatinin 

(mg/dl) 

0,5±0,1 0,5 

(0,4-0,8) 

0,56±0,11 0,56 

(0,3-0,9) 

0,791 

Hemoglobin 

(g/dl) 

13,3±1,2 13,1 

(10,4-16,1) 

13,3±1,16 13,3 

(9,6-16,2) 

0,801 

 

             AKġ 100 mg/dl ve üzerinde olan katılımcıların %45,5‘inde (n=25) MetS 

varlığı saptandı (p=0,000). HDL-C 40 mg/dl altında olanların %45,5‘inde (n=20), 40 

ile 45 mg/dl arasında saptananların %22,5‘inde (n=9) ve 45 mg/dl ve üzerinde 

olanların %6,1‘inde (n=4) MetS saptandı. TG 90 mg/dl ve altında olanların %10,8‘i 

(n=8), 90 ile 130 mg/dl arasında olan kiĢilerin 14,3‘ü (n=6), 130 mg/dl ve üzerinde 
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olan kiĢilerin %55,9‘unda (n=19) MetS saptandı. TG 130 mg/dl ve üzerinde olan 

grupta MetS varlığı oranları anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,000). (Tablo 43) 

 

Tablo 43: Laboratuvar Bulguları Frekans ve Yüzde Dağılımlarının 

Metabolik Sendrom ile ĠliĢkisi 

 Metabolik 

Sendrom yok 

Metabolik 

Sendrom var 

 

p 

n % n % 

AKġ 

(mg/dl) 

100 > 87 91,6 8 8,4 0,000 

100 ≤ 90 54,5 25 45,5 

HgA1c 

(%) 

5,7 ≥ 112 78,9 30 21,1 0,277 

 5,7 < 5 65,5 3 37,5 

LDL 

(mg/dl) 

110 ≥  78 80,4 19 19,6  

0,703 111-129 22 73,3 8 26,7 

130 ≤ 17 77,3 5 22,7 

HDL 

(mg/dl) 

40 > 24 54,5 20 45,5  

0,000 40 ≤ - <45 31 77,5 9 22,5 

45 ≤ 62 93,9 4 6,1 

TG 

(mg/dl) 

90 ve altı 66 89,2 8 10,8  

0,000 91-129 36 85,7 6 14,3 

130 ≤ 15 44,1 19 55,9 

TK 

(mg/dl) 

170 ve altı 60 77,9 17 22,1  

0,379 171-199 36 83,7 7 16,3 

200 ≤ 21 70 9 30 

AST 

(U/L) 

35 altı 110 78,6 90 21,4 0,383 

35 ve üzeri 7 70 3 30 

ALT 

(U/L) 

35 altı 105 80,2 26 19,8 0,089 

35 ve üzeri 12 63,2 7 36,8 

 

AST ve ALT 35 u/l ve üzerinde olan grup ile MetS varlığı arasında anlamlı 

iliĢki saptanmamıĢ olup MetS tanısı olan gruplarda AST ve ALT daha yüksek 

oranlarda saptanmıĢtır. LDL 110 ile 130 mg/dl arasında saptanan kiĢiler %26,7 (n=8) 
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ile en yüksek oranda MetS tanısına sahip olduğu saptandı (p=0,703). TK ve HgA1c 

oranları ile MetS arasında anlamlı iliĢki saptanmadı ancak TK 200 mg/dl ve üzerinde 

olan grupta MetS varlığı oranları daha yüksek saptandı (Tablo 43). 

 

4.3.6 Katılımcıların VKĠ Sınıflaması, Kan Basıncı ve Fizik Muayene 

Bulgularının Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

 

ġekil 13: Fazla Kilolu veya Obez Olma Durumu ile Metabolik Sendrom 

Kriterlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

Katılımcıların fazla kilolu veya obez olma durumu ile MetS kriterleri tek tek 

incelendiğinde bel çevresi persantili, HT, TG, HDL ve AKġ arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,936, p=0,748, p=0,666, p=0,413, p=0,125). Fazla 

kilolu adölesanların %97,1‘sinin (n=34), obez adölesanların %97,4‘ünün (n=112) bel 

çevresi 90 persantil ve üzerinde idi. Persantil sınıflamasına göre fazla kilolu 

katılımcıların %8,6‘sı (n=3), obez katılımcıların %7‘si (n=8) hipertansif saptandı. TG 

ve AKġ yüksekliği obez olan grupta daha fazla saptandı, fazla kilolu grupta sırasıyla 

%14,3 (n=5) ve %25,7 (n=9), obez grupta ise sırasıyla %17,4 (n=20), %40 (n=46) 

oranında TG ve AKġ yüksekliği saptandı. Fazla kilolu katılımcıların %25,9‘unda, 

obez katılımcıların %33‘ünde (n=38) MetS kriterlerine göre HDL düĢüklüğünü 

karĢıladığı saptandı (ġekil 13). 
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ġekil l4: Metabolik Sendrom Varlığına Göre KB Persantil Sınıflaması  

 

KB persantil sınıflaması ile MetS varlığı arasında anlamlı iliĢki saptandı 

(p=0,006). Evre 2 hipertansif saptanan grubun en yüksek oranda MetS tanısı aldığı 

(%75) görüldü. Normotansif adölesanların %18,2‘si (n=24), prehipertansiflerin 

%60‘ı (n=3), Evre 1 hipertansiflerin %33,3‘ü (n=3) ve Evre 2 hipertansiflerin %75‘i 

(n=3) MetS tanısı almıĢtır (ġekil l4). 

 

Ofiste ölçülen sistolik KB ortalaması ile MetS varlığı arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,012). MetS tanısı olan grupta, olmayanlara göre 

ortalama sistolik KB 6 mm/Hg daha fazla idi. Ofiste ölçülen diastolik KB ortalaması 

ile MetS varlığı arasında anlamlı iliĢki saptanmadı ancak MetS tanısı olan grupta 

diastolik KB ortalaması daha yüksekti (Tablo 44). 
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Tablo 44: KB Değerlerinin Metabolik Sendrom ile ĠliĢkisi 

 Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok   

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ofis ölçüm  

Sistolik KB 

(mm/Hg) 

119±13,7 120 

(90-150) 

113±9,6 110 

(90-145) 

0,012 

Ofis ölçüm 

Diastolik KB 

(mm/Hg) 

77,8±8,0 80 

(60-95) 

75,1±6,8 75 

(60-90) 

0,082 

 

Kızlarda adet düzensizliği varlığı ile MetS arasında anlamlı iliĢki mevcuttu 

(p=0,007). Adet düzensizliği olanlarda MetS sıklığı daha fazlaydı. VKI sınıflaması 

ile ise adet düzensizliği arasında iliĢki saptanmadı(p=0,273).Bel çevresi yağlanma 

artıĢı, stria varlığı ve erkeklerde jinekomasti varlığı ile MetS arasında anlamlı bir 

iliĢki saptanmadı (Tablo 45). 

 

Tablo 45: Fizik Muayene Bulguları Frekans ve Yüzde Dağılımları ile 

Metabolik Sendrom Arasındaki ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

 Metabolik 

Sendrom yok  

Metabolik 

Sendrom var 

 

p 

n % n % 

Bel çevresi 

yağlanma artıĢı 

Yok 63 84 12 16 0,057 

Var  54 72 21 28 

Stria  Yok 69 82,1 15 17,9 0,119 

Var  48 72,7 18 27,3 

Erkeklerde 

jinekomasti 

Yok 41 75,9 13 24,1 0,308 

Var  17 85 3 15 

Kızlarda adet 

düzensizliği 

Yok 57 81,4 13 18,6 0,020 

Var  2 33,3 4 66,7 
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4.4. Katılımcıların Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre 

Değerlendirilmesi 

 

4.4.1 Katılımcıların YaĢ, Cinsiyet ve Antropometrik Özelliklerinin 

Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

 

ġekil 15: Katılımcıların Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Dağılımı 

 

ÇalıĢmaya katılan adölesanların REGODCĠ skorlamasına göre %46,6‘sında 

(n=80) KMR saptanırken, %53,4 ‗ünde (n=70) saptanmadı (ġekil 15).  

 

Cinsiyet ile KMR arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,144) ancak 

erkeklerde KMR daha yüksek oranlarda saptandı. Erkeklerin %52,7‘sinde (n=39), 

kızların %40,8‘inde (n=31) KMR mevcuttu.   
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Tablo 46: Kardiyometabolik Risk ile Antropometrik Ölçümlerin ĠliĢkisi 

 Kardiyometabolik Riski 

Var 

Kardiyometabolik Riski 

Yok 

 

p 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

YaĢ 13,5±2,2 13  

(11-18) 

13,9±2,1 13,5  

(11-18) 

0,198 

Boy (cm) 160,8±11,8 160  

(134-188) 

160,4±9,2 161  

(139-190) 

0,929 

Kilo (kg) 75,1±16,1 74,1 

 (46-130) 

70±14,2 68  

(45-126) 

0,037 

VKĠ (kg/m²) 28,8±3,4 28,8  

(22,3-39,2) 

26,8±3,3 26  

(20,5-35,2) 

0,001 

Bel çevresi 

(cm) 

94,2±10,0 95  

(72-121) 

89,3±8,16 88  

(75-113) 

0,002 

Kalça çevresi 

(cm) 

106,6±9,3 107  

(87-133) 

103,2±8,9 102  

(86-126) 

0,028 

Bel/kalça 

oranı 

0,87±0,05 0,88  

(0,71-1,03) 

0,86±0,05 0,86  

(0,74-0,99) 

0,034 

 

Katılımcıların kilo, VKĠ, bel/kalça oranı, bel ve kalça çevresi ile KMR‘leri 

arasında anlamlı iliĢki saptandı (p=0,037, p=0,001, p=0,034, p=0,002, p=0,028). 

KMR‘si olan grupta kilo, VKĠ, bel/kalça oranı, bel ve kalça çevresi ortalamasının 

daha yüksek olduğu saptandı. YaĢ, boy, KB değerlerinin ortalamaları ile KMR 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (Tablo 46). 

 

4.3.2 Katılımcıların Doğum Ağırlığı ve Anne Sütü Alma Durumunun 

Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

Katılımcılardan KMR saptanan grubun ortalama doğum kilosu 3536±746 gr 

(min: 1800 gr- max: 5500gr) iken KMR saptanmayan grupta ortalama doğum kilosu 

3349±506 gr (min: 2000 gr- max: 5000gr) idi. Doğum ağırlığı artıkça KMR 
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artmaktaydı. 4000 gr ve üzeri doğum ağırlığına sahip katılımcıların %76,9‘unda 

(n=20) KMR mevcuttu (p=0,002). 

 

Tablo 47: Kardiyometabolik Risk ile Doğum Ağırlığı, Anne Sütü Alma 

Durumu ve Annenin Gebelikte Sigara Ġçme DavranıĢı Arasındaki ĠliĢki 

 Kardiyometabolik 

Riski Yok 

Kardiyometabolik 

Riski Var 

 

p 

n % n % 

Doğum 

ağırlığı 

2500 gr altı 3 42,9 4 57,1  

0,002 
2500-4000gr 71 60,7 46 39,3 

4000gr ve 

üzeri 

6 23,1 20 76,9 

Sadece anne 

sütü alma 

süresi 

6 ay altı 27 64,3 15 35,7 0,094 

6 ay ve üzeri 53 49,1 55 50,9 

Annenin 

gebelikte 

sigara içme 

durumu 

ĠçmemiĢ 58 49,6 59 50,4  

0,082 

ĠçmiĢ 22 66,7 11 33,3 

 

Sadece anne sütü alma süresi ve annenin gebelikte sigara içme durumu ile 

KMR arasında istatiksel olarak anlam saptanmadı (p=0,094, p=0,082). Ek gıdaya 

baĢlamadan sadece anne sütü alma süresi 6 ay ve üzerinde olan grupta KMR daha 

yüksek saptandı. 6 ay ve üzeri sadece anne sütü alan grubun %50,9‘unda (n=55), 6 

ayın altında sadece anne sütü alan grubun %35,7‘sinde (n=15) KMR saptandı. 

Gebeliğinde sigara içen annelerin %33,3‘ünde (n=11) KMR mevcutken, içmeyen 

annelerin %50,4‗ünde (n=59) KMR saptandı (Tablo 47). 

 

4.3.3 Ebeveynlerinin Özelliklerinin Katılımcıların Kardiyometabolik 

Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 
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Annelerin kilosu ve annelerin VKĠ ortalaması ile KMR arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000, p=0,000). KMR saptanan olan grupta annenin 

kilo ve annenin VKĠ ortalaması daha yüksekti. Annenin boyu, babanın boyu, babanın 

kilosu ve babanın VKĠ ile KMR arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. KMR‘i yüksek 

olan grupta babanın kilo ve VKĠ daha yüksek saptandı (Tablo 48). 

 

Tablo 48: Ebeveyn Özelliklerinin Kardiyometabolik Risk ile ĠliĢkisi 

 Kardiyometabolik Riski 

Var 

Kardiyometabolik Riski 

Yok 

 

 

p Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Anne boy 160,5±6,2 160 

(149-180) 

160,3±6,2 160 

(149-175) 

0,989 

Anne kilo 83,4±13,7 83 

(54-118) 

72,1±13,5 72,5 

(50-120) 

0,000 

Anne 

VKĠ 

32,3±5,2 31,6 

(20,8-46,9) 

28,1±5,5 27,2 

(17,3-45,7) 

 

0,000 

Baba boy 172,3±7,3 172 

(154-191) 

172,9±7,5 171 

(155-199) 

0,967 

Baba kilo 85,3±13,7 85 

(52-125) 

82,4±14,4 80 

(50-123) 

0,126 

Baba 

VKĠ 

28,7±4,77 28,2 

(20,7-43,2) 

27,4±3,9 27,5 

(17,9-38,0) 

0,151 

 

Normal kilolu olan annelerin %7,1‘inin (n=5), fazla kilolu veya obez 

annelerin %92,9‘unun (n=65) oğlu/kızında (p=0,000); normal kilolu babaların 

%17,1‘inin (n=12), fazla kilolu veya obez babaların ise %82,9‘unun (n=58) 

oğlu/kızında KMR varlığı saptanmıĢtır (p=0,066). 
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Tablo 49: Ebeveynlerin Kronik Hastalıkları ile Katılımcıların 

Kardiyometabolik Riski Arasındaki ĠliĢki 

 Kardiyometabolik 

Riski Yok 

Kardiyometabolik 

Riski Var 

 

p 

n % n % 

Anne  

Tip 2 DM 

Yok  72 56,7 55 43,3 0,053 

Var 8 34,8 15 65,2 

Anne HT Yok  102 80,3 25 19,7 0,108 

Var 15 65,2 8 34,8 

Anne HL Yok  68 55,7 54 44,3 0,218 

Var 12 42,9 16 57,1 

Baba  

Tip 2 DM 

Yok  70 54,7 58 45,3 0,423 

Var 10 45,5 12 54,5 

Baba HT 

Yok  68 53,5 59 46,5 0,904 

Var 12 52,2 11 47,8 

Baba KAH 

Yok  75 54,3 63 45,7 0,398 

Var 2 41,7 7 58,3 

Baba HL 

Yok  67 54,9 55 45,1 0,417 

Var 13 46,6 15 53,6 

 

Annede Tip 2 DM varlığı ile adölesanda KMR saptanması arasında sınırda 

anlamlı iliĢki saptandı (p=0,053). Annesinde Tip 2 DM saptanan kiĢilerin 

%65,2‘sinde KMR mevcuttu. Annesinde HT veya babasında Tip 2 DM, HT, KAH, 

HL olan katılımcıların KMR saptanma olasılıkları daha yüksek tespit edilse de 

istatiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı (Tablo 49). 

 

4.3.4 Katılımcıların Beslenme, Fiziksel Aktivite ve AlıĢkanlıklarının 

Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 
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Tablo 50: Kardiyometabolik Risk ile Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Sigara Ġçme 

Durumu Arasındaki ĠliĢki 

 Kardiyometabolik Riski 

Var 

Kardiyometabolik Riski 

Yok 

p 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Spor gün 

sayısı/ hafta 

2,2±1,2 2  

(1-5) 

3,1±2 3  

(1-7) 

0,188 

Hazır gıda 

sayısı/ hafta 

5,3±1,9 6  

(1-7) 

5,2±2 7  

(1-7) 

0,957 

Adölesan 

sigara sayısı/ 

günlük 

12,5±10,6 12,5  

(5-20) 

5±4,2 4,5  

(1-10) 

0,355 

 

Adölesanın günde içtiği ortalama sigara sayısı, haftalık spor yapılan gün 

sayısı ortalaması ve haftalık hazır gıda tüketme ortalaması ile KMR arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (p=0,188, p=0,957, p=0,355). KMR saptanan grupta günlük içilen 

sigara sayısı ve hazır gıda tüketme ortalaması daha yüksek bulundu. Haftalık spor 

yapılan gün sayısı ortalaması fazla olan grupta ise KMR daha düĢük bulundu (Tablo 

50). 

Katılımcıların uyku süresi ile KMR arasında anlamlı iliĢki saptanmadı 

(p=0,527). 8 saat ve üzerinde uyku süresi olan grubun %49,3‘ünde (n=36) ile 8 saat 

altında uyku süresi olan grubun %44,2‘sinde (n=34) KMR saptandı. 

 

4.3.5 Katılımcıların Laboratuvar Parametrelerinin Kardiyometabolik 

Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 
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Tablo 51: Laboratuvar Parametrelerinin Kardiyometabolik Risk ile ĠliĢkisi 

 Kardiyometabolik Riski 

Var 

Kardiyometabolik Riski 

Yok 

 

p 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-
Maks) 

AKġ (mg/dl)

  

97,7±8,5 98,7 

(77-119) 

95,8±8,02 96 

(64-113) 

0,161 

HgA1c (%) 5,2±0,32 5,2 

(4,5-6,2) 

5,2±0,31 5,2 

(4,2-6,5) 

0,469 

LDL  

(mg/dl)

  

104,4±33,8 104,0 

(52-256) 

105,4±35,4 103,0 

(43,4-277) 

0,801 

HDL-C 

(mg/dl) 

42,2±7,9 41,0 

(25-62) 

48,9±16 46,5 

(21-145) 

0,001 

TG (mg/dl)

  

118,9±92 100,5 

(43-793) 

101,1±60,2 86,0 

(23-397) 

0,031 

TK (mg/dl)

  

164,6±43,2 160 

(18,3-271) 

173,9±43,8 172,0 

(87-388) 

0,271 

AST (U/L) 24,2±9,3 22,0 

(12-64) 

21,8±5,9 21,0 

(12-51) 

0,185 

ALT (U/L) 24,1±17,5 17,5 

(8-132) 

18,5±9,8 16,0 

(6-50) 

0,008 

TSH(U/L) 2,4±1 2,14 

(0,76-5) 

2,4±1,19 2,0 

(0,9-5,6) 

0,600 

Kreatinin 

(mg/dl) 

0,56±0,1 0,54 

(0,38-0,85) 

0,56±0,12 0,56 

(0,32-0,96) 

0,889 

Hemoglobin 

(g/dl) 

13,2±1,23 13,2 

(9,6-16,2) 

13,3±1,11 13,4 

(10,3-16,1) 

0,435 

 

KMR ile laboratuvar parametrelerinden HDL-C, TG, ALT ortalamaları 

arasında anlamlı iliĢki saptandı (p=0,001, p=0,031, p=0,008). KMR saptanan grupta 

TG ve ALT ortalaması daha yüksek saptanırken, HDL-C ortalaması KMR saptanan 

grupta daha düĢük saptandı. AKġ, HgA1c, TK, AST, TSH, kreatinin ve hemoglobin 
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ortalama değerleri ile KMR arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. KMR saptanan grup 

daha yüksek AKġ ve AST ortalamalarına sahipti (Tablo 51). 

 

Tablo 52: Laboratuvar Parametreleri Frekans ve Yüzde Dağılımlarının 

Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 Kardiyometabolik 

Riski Yok 

Kardiyometabolik 

Riski Var 

 

p 

n % n % 

AKġ 

(mg/dl) 

100 > 58 61,1 37 38,9 0,013 

100 ≤ 22 40 33 60 

HgA1c 

(%) 

5,7 ≥ 77 54,2 65 45,8 0,356 

5,8 < 3 37,5 5 62,5 

LDL 

(mg/dl) 

110 ≥  52 53,6 45 46,4 0,810 

111-129 15 50 15 50 

130 ≤ 13 59,1 9 40,9 

HDL-C 

(mg/dl) 

40 > 18 41,9 25 58,1 0,038 

 40 ≤ - <45 19 47,5 21 52,5 

45 ≤ 43 65,2 23 34,8 

TG 

(mg/dl) 

90 ve altı 46 62,2 28 37,8 0,087 

91-131 20 47,6 22 52,4 

130 ≤ 14 41,2 20 58,8 

TK 

(mg/dl) 

170 ve altı 38 47,5 42 52,5 0,194 

171-199 26 65 14 35 

200 ≤ 16 53,3 14 46,7 

AST 

(U/L) 

35 altı 78 55,7 62 44,3 0,029 

35 ve üzeri 2 20 8 80 

ALT 

(U/L) 

35 altı 73 55,7 58 44,3 0,123 

35 ve üzeri 7 36,8 12 63,2 

 

AKġ, HDL-C ve AST ile KMR varlığı arasında anlamlı iliĢki saptandı 

(p=0,013, p=0,038, p=0,029). AKġ 100 mg/dl ve üzerinde olan gubun %60‘ında 

(n=33) KMR risk mevcuttu, AKġ arttıkça KMR artmaktaydı. HDL-C düzeyi arttıkça 
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KMR azalmaktaydı. HDL-C 45 mg/dl ve üzerinde olan grupta %65,2 (n=43) oranla 

KMR saptanmazken HDL-C değeri 40 mg/dl altında olan grupta %58,1 oranla KMR 

mevcuttu. AST düzeyi arttıkça KMR riskin arttığı saptandı. AST düzeyi 35 U/L ve 

üzerinde olan hastaların %80‘inde (n=8) KMR saptandı (Tablo 52). 

 

HgA1c, LDL, TG, TK ve ALT ile KMR arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,356, p=0,810, p=0,087, p=0,194, p=0,123). KMR, LDL 111 ile 129 

mg/dl arasında olan grupta en fazla saptandı. TG değeri yükseldikçe KMR saptanma 

oranı artmaktaydı ve en fazla risk 130 mg/dl üzerinde TG değerlerinde görüldü. TK 

170 mg/dl ve altında olan grupta %52,5 oranla KMR en yüksek oranda saptandı. 

ALT düzeyi 35 u/l ve üzerinde olan grupta KMR daha fazla saptandı. HgA1c değeri 

5,7 ve üzerinde olan grupta KMR %62,5 oranında saptanırken, bu değer HgA1c 

değeri 5,7‘nin altında olan gruba göre daha yüksek bulunmuĢtur (Tablo 52). 

 

4.3.6 Katılımcıların VKĠ Sınıflaması, Kan Basıncı Ve Fizik Muayene 

Bulgularının Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

 

Sekil 16: KMR ile KB Sınıflaması Arasındaki ĠliĢki 
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KMR ile KB persantil sınıflaması arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,240). Normotansif grubun %43,9‘unde (n=58), prehipertansiflerin 

%80‘ninde (n=4), evre 1 hipertansif grubun %55,6‘sınde (n=5) ve evre 2 hipertansif 

grubun %75‘inde (n=3) KMR saptandı (ġekil 16). 

 

Tablo 53: KB Ortalamalarının Kardiyometabolik Risk ile iliĢkisi 

 Kardiyometabolik Riski 

Var 

Kardiyometabolik Riski 

Yok 

 

p 

Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 
Ortalama±ss Medyan 

(Min-Maks) 
Ofis ölçüm  

Sistolik KB 

(mm/Hg) 

116±11,7 120  

(95-115) 

112,9±9,9 110  

(90-140) 

0,105 

Ofis ölçüm 

Diastolik KB 

(mm/Hg) 

76,3±7,3 76,5  

(60-95) 

75,2±7,0 75  

(60-90) 

0,535 

 

Katılımcıların KB değerlerinin ortalamaları ile KMR arasında anlamlı iliĢki 

saptanmadı. Sistolik ve diastolik KB ölçüm değerlerinin ortalamaları KMR 

saptanan grupta daha yüksek bulundu (Tablo53). 

 

Tablo 54: Fizik Muayene Bulgularının Kardiyometabolik Risk ile iliĢki 

 Kardiyometabolik 

Riski Yok 

Kardiyometabolik 

Riski Var 

 

p 

n % n % 

Bel çevresi 

yağlanma artıĢı 

Yok 42 56 33 44 0,513 

Var  38 50,7 37 49,3 

Stria  Yok 46 54,8 38 45,2 0,692 

Var  34 51,5 32 48,5 

Erkeklerde 

jinekomasti 

Yok 27 50 27 50 0,444 

Var  8 40 12 60 
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KMR ile fizik muayene bulguları karĢılaĢtırıldığında bel çevresi yağlanma 

artıĢı, vücutta stria bulunması ve erkeklerde jinekomasti bulunması arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (p=0,513, p=0,692, p=0,444). Bel çevresi yağlanma artıĢı olan 

grupta 37 kiĢide (%49,3) KMR saptanırken, yağlanma artıĢı olmayan grupta ise 33 

kiĢide %44,0 KMR saptanmıĢtır. Vücudunda stria saptanan grubun %48,5‘inde 

(n=32) KMR varken, vücudunda stria olmayan grupta %45,2 oranında (n=38) KMR 

saptanmıĢtır. Erkekler arasında jinekomasti saptanan adölesanların %60‘ında (n=12), 

jinekomasti saptanmayan adölesanların %50‘sinde (n=27) KMR saptanmıĢtır (Tablo 

54).  

 

MetS skorlaması ile KMR arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptandı 

(p=0,001). KMR saptanan grupta MetS skorlama puanlarının daha yüksek olduğu 

görüldü.  
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5. TARTIġMA  

 

Bu araĢtırma, ġiĢli Hamidiye Etfal E.A.H. Aile Hekimliği polikliniğine 

baĢvuran 11 yaĢ ve üstü ve 18 yaĢ ve altı fazla kilolu ve obez adölesanlarda obeziteye 

neden olan faktörleri incelemek, MetS sıklığını belirlemek, MetS‘e zemin hazırlayan 

faktörleri irdelemek ve fazla kilolu ve obez çocuklarda kardiyovasküler risk 

faktörlerini ve etkileyen parametreleri saptamak amacıyla planlandı. 

 

ÇalıĢma, kendileri ve aileleri tarafından izin alınan, anket formlarını eksiksiz 

dolduran ve laboratuvar parametreleri için kan tetkiki yaptırmayı kabul eden 150 

adölesan ile gerçekleĢtirildi. 

 

TartıĢma;  

 

5.1 Katılımcıların VKĠ’ne Göre Değerlendirilmesi 

5.2 Katılımcıların Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

5.3 Katılımcıların Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre 

Değerlendirilmesi 

olmak üzere 3 alt grupta incelendi. 

 

 

5.1 Katılımcıların VKĠ’ne Göre Değerlendirilmesi 

 

Obezite hem eriĢkinler hem çocuklar için çağımızın en önemli sağlık 

sorunlarından biridir. Obeziyete sebep olabilecek pek çok risk faktörü vardır. Aile 

obezitesinin varlığı, fiziksel aktivite azlığı, hazır gıda tüketiminin fazla olması 

çalıĢmamızda tespit ettiğimiz risk faktörleridir. Obezitenin çocuk yaĢlardan itibaren 

belirli laboratuvar parametrelerinde, kan basıncında normalin dıĢında değerlerin 

ölçülmesine ve stria oluĢumu, kıllanma artıĢı, erkeklerde jinekomasti, kızlarda adet 

düzensizliği gibi hem fiziksel görünümü olumsuz yönde etkilemekte hem de 

doğurganlığı etkileyebilecek sorunlara neden olabilmektedir (120). 
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Obezite prevelansının değerlendirildiği çalıĢmalarda, obezite saptanan 

adölesanların oranı fazla kilolu saptanan adölesanların oranından fazla bulunmuĢtur 

ve obezite prevelansının yaĢla birlikte arttığı görülmektedir (121-124). ÇalıĢmada 

katılımcıların %23,3‘ü fazla kilolu iken %76,7‘si obez olarak saptandı. Ancak obez 

grubun yaĢ ortalaması preobez grubundan daha az saptandı. Bu durumun bölgesel 

farklılıklardan kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. 

 

Çocuklarda ve adölesanlarda fazla kiloluk ve obezite prevelans çalıĢmalarının 

cinsiyet ile iliĢkilerine bakıldığında; Avrupa‘da 2003 yılında 9 ülkede 11 yaĢındaki 

çocuklar arasında yürütülen ‗The Pro Children‘ araĢtırmasının sonuçlarına göre 

erkeklerde (%17) fazla kiloluluk prevelansı kızlardan (%14) daha fazla saptanmıĢtır 

(125). 2001-2002 yılları arasında 41 ülkede yapılan "Health Behaviour in School-

Aged Children Survey (HBSC)‘ çalıĢmasına göre 13 yaĢ grubunda fazla kiloluluk 

erkeklerde (%34) kızlara göre (%24) daha yüksek oranlarda saptanırken, 15 yaĢ 

grubunda kızlarda (%31) erkeklere göre (%28) daha yüksek oranda saptanmıĢtır. 

Obezite oranları incelediğinde ise hem 13 hem de 15 yaĢ grubunda erkeklerde (%9), 

kızlara oranla (%5) daha yüksek saptanmıĢtır (126). 6-16 yaĢ arası okul çocuklarında 

yapılan bir çalıĢmada fazla kiloluk prevelansı kızlarda erkeklerden daha yüksek iken, 

obezite prevelansı erkeklerde daha fazla saptanmıĢtır (127). ÇalıĢmada erkeklerdeki 

obezite oranı kızlardan anlamlı olarak daha yüksekti. Bu fark TOÇBĠ verileriylede 

uyumlu bulunmuĢtur (27). 

 

 

Obezite geliĢiminin temel sebeplerinden biri adölesan dönemde sedantar 

yaĢam tarzının benimsenmesi ve beslenme alıĢkanlıklarının değiĢimidir. DSÖ 5-17 

yaĢ arası çocuk ve adölesanlara günlük en az 60 dakika orta veya ağır fiziksel 

aktivite yapmalarını önermektedir (128). Ankara‘da 11-12 yaĢ grubunda 198 çocuk 

ile yapılan fiziksel aktivitenin değerlendirildiği bir çalıĢmada okul dıĢında erkek 

çocukların %76,1‘inin kız çocukların ise %34‘ünün fiziksel olarak aktif bulunduğu, 

okulda ise erkeklerin %94,6‘sının kızların ise %17‘sinin fiziksel aktivitelere katıldığı 

belirtilmiĢtir (129). Yapılan bir meta-analizde 4 hafta boyunca düzenli egzersiz 

yapan kız ve erkek çocuklarda vücut yağ yüzdelerinin azaldığı saptanmıĢtır (130). 

Obezitenin kendisi de fiziksel aktiviteyi kısıtlamaktadır. Bizim çalıĢmamızda fazla 

kilolu adölesanların haftalık spor yaptığı ortalama gün sayısı obez bireylerden daha 
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fazla saptanmıĢtır. Hareketsiz kalmanın obezite geliĢimine katkı sağladığı 

bilinmektedir. 

 

Fast food tarzı besin değeri düĢük, yüksek enerjili ve fazla yağlı yiyecekler 

tercih etmek, Ģeker veya tatlandırıcı katılmıĢ içecekler tüketmek veyapaketli market 

ürünlerinin kullanımı obeziteye sebep olan etmenlerdir. AktaĢ ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada sağlıksız beslendiğini düĢünen adelosan katılımcılarda fazla 

kiloluk ve obezite prevelansı 1,22 kat daha fazla saptanmıĢtır (131). Ortaokul 

çocuklarında obezite sıklığının ve nedenlerinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada obezite 

prevelansı %13,5 bulunurken, öğrencilerden simit-poğaça gibi yüksek karbonhidratlı 

besinleri tüketenlerde obezite sıklığı karbonhidrat miktarı nispeten düĢük olan 

yiyecekleri tüketenlerden daha fazla bulunmuĢtur (122). Bizim çalıĢmamızda da 

katılımcıların hepsi haftada en az bir fast food, paketli market ürünü, gazlı veya Ģeker 

katkılı içecek tüketmekteydi. Erkeklerin haftalık ortalama hazır gıda tükettiği gün 

sayısı kızlardan daha fazla saptandı. Erkek adölesanlarda obezitenin daha yüksek 

oranlarda saptanmasının bir nedeni de erkeklerde hazır gıda tüketiminin kızlara göre 

fazla olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

 

Uyku süresi ve kalitesi çocukluk çağı obezitesi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Yapılan 

sistematik bir derlemede uyku kalitesi azaldıkça obezitenin arttığı gösterilmiĢtir 

(132). Kısa süreli uyku obezite için bilinen bir risk faktörüdür ancak temelinde yatan 

mekanizma net olarak bilinmemektedir (133). Yapılan bir baĢka çalıĢmada VKĠ ve 

bel çevresi arttıkça uyku süresinin azaldığını saptamıĢtır. Bu durum az uyumanın gün 

içinde yarattığı yorgunluk sebebi ile çocukların fiziksel aktivitelerini azaltmaları ile 

açıklanmıĢtır (134). Bunun yanında genellikle geç saatlere dek TV veya bilgisayar ile 

vakit geçirmek ve buna bağlı olarak fizik aktivitenin azalmasından, ‗az uyku- yemek 

yemek için daha çok vakit‘ hipotezinden veya insülin, kortizol, ghrelin gibi 

hormonlara bağlı bazı endokrinolojik mekanizmalardan kaynaklanıyor olabilir (135-

137). Örneğin iĢtahı azaltan leptin hormonunun kısa uyku süresi boyunca daha az 

salgılandığı, iĢtah açıcı ghrelin hormonun ise yükseldiği gösterilmiĢtir (137). 

Elizabeth M. ve arkadaĢlarının yaptığı adölesanlarda uyku ile kardiyometabolik 

sağlık arasındaki iliĢkinin değerlendirildiği bir çalıĢmada uzun süreli ve kaliteli uyku 

erken ergenlik döneminde daha iyi bir kardiyometabolik risk profili ile 
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iliĢkilendirilmiĢtir. Uyku süresi daha uzun olan kiĢilerin metabolik risk skorlarının 

daha düĢük olduğunu ve bel çevresi, sistolik KB, HDL-C ile olumlu yönde bir iliĢkisi 

olduğu saptanmıĢtır (138). ÇalıĢmamızda uyku süresi ile MetS ve KMR arasında 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢ olup obezite ile arasında anlamlı ilĢki saptanmıĢtır. Uyku 

süresi 8 saati geçen katılımcıların %84,9‘unda obezite saptanmıĢtır. Bunun sebebi 

adölesanın fiziksel olarak aktif olacağı zamanı enerji tüketiminin minimum olduğu 

uyku ile geçirmesinden kaynaklanıyor olabilir. 

 

Ebeveynlerinden en az birinde obezite saptanan çocuklarda obeziteye 

yatkınlık artmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda VKĠ değeri normal sınırlarda bulunan 

anne ve babaların çocuklarının obez olma ihtimali %7 iken, anne veya babanın 

ikisinden birinin obez olması durumunda çocukta obezite saptanma oranı %40, hem 

anne hem de babanın obez olması durumunda, çocukta obezite saptanma ihtimalinin 

%80‘e çıktığı ortaya konulmuĢtur (47). Yıldırım ve Uskun‘un yaptığı çalıĢmada 

çocuğun ailesinde veya yakın çevresinde obez birey bulunması çocukta obezite 

oranını 1.9 kat arttırmaktadır (139). Yapılan bir baĢka çalıĢmaya göre 10 yaĢından 

küçük çocuklarda çocuğun kendisi normal kiloda olsa dahi anne veya babanın en az 

birinde obezite olaması durumunda çocuğun eriĢkin dönemde obez olma riskinin 

arttığını, 10 yaĢından büyük çocuklarda ise anne-baba obezitesinden çok çocuğun 

fazla kilolu veya obez olmasının daha büyük bir risk yarattığını bildirmiĢtir (140). 

ÇalıĢmamızda annelerde obezite oranı %48, babalarda %29,4, en az 1 kardeĢi olan 

katılımcılar arasında fazla kilolu veya obez kardeĢe sahip olma oranı %34 idi. 

Yapılan çalıĢmalara benzer Ģekilde bizim çalıĢmamızda da anne obezitesi artıkça 

çocuğun VKĠ değerlerinde artma saptandı. Aile bireylerinin beslenme ve fiziksel 

aktivite konusundaki davranıĢları çocuklar ve adölesanlar üzerinde önemli etkilere 

sahiptir. Evde çocuk veya adölesan dıĢında obezitesi olan baĢka kiĢiler var ise obez 

çocuk ile beraber evdeki bireylerin de yeme alıĢkanlıklarının değiĢmesi 

gerekmektedir. Bu sebeple obezite yönetiminde sadece çocuk değil aile üyelerini de 

içeren ‗aile temelli davranıĢsal terapi‘ yaklaĢımı benimsenmelidir (141). 

 

TNSA 2008 verilerine göre sigara içen gebe oranı %11 olarak belirtilmiĢtir. 

Türkiye‘de yapılan çalıĢmalarda gebede sigara içme oranlarına bakıldığı zaman 

%12,8, %17, %11,6, %20 ve %10,8 gibi değiĢen veriler mevcuttur (142-146). Yurt 
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dıĢına bakıldığında ise Amerika BirleĢik Devletleri‘nde prenatal sigara içme oranı 

%10,4, Ġngiltere‘de 2012‘de yapılan bir çalıĢmada %20,5, Kanada‘da 2001-2006 

yılları arasında yapılan bir çalıĢmada ise %11,2 olarak bulunmuĢtur (147-149). Bizim 

çalıĢmamızda gebeliğinde sigara içen annelerin oranı %22 idi. Gebeliğinde sigara 

içen annelerin ortalama içtiği sigara sayısı ortalama 8,6±6,5 adet idi. Altıparmak S. 

ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ortalama sigara sayısı 3,3±2,4 saptanmıĢtır. 

Gebelikte sigara içimi uzun vadede çocukta biliĢsel fonksiyon, akademik baĢarı, 

psikiyatrik problemler, alkol uyuĢturucu madde kullanımı, duygu durum 

bozuklukları, Tip 2 DM, obezite, çocukluk dönemi kanserleri ve pek çok göğüs 

hastalığı iliĢkilidir. Son yıllarda gebelerde sigara içme prevelansı ile ilgili yapılan 

çalıĢmalarda oranlar halen yüksek saptanmaktadır (142, 150-154). Bu durum bu 

konudaki çalıĢmaların daha aktif olması gerektiğini göstermektedir. 

 

Literatüre baktığımızda, obezite ile KB yüksekliği arasında korelasyon 

saptanan birçok çalıĢma görmekteyiz. Suudi Arabistan‘da yapılan bir çalıĢmada 

adölesanlarda artmıĢ VKĠ değerleri ile sistolik ve diastolik KB yüksekliği arasında 

anlamlı bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir (155). Bir baĢka çalıĢmaya göre ciddi 

obezitesi olan grup hafif ve orta derecede obezitesi olan grupla kıyaslandığında, ciddi 

obezlerde sistolik KB ve KB ortalama değerleri anlamlı Ģekilde daha yüksek 

saptanmıĢtır (156). Çin‘de yapılan çalıĢmalar, KB yüksekliği için fazla kilolu 

çocukların 2 kat, obez çocukların ise 4 kat daha fazla riske sahip olduklarını ortaya 

koymuĢtur (157-159). ArtmıĢ VKĠ‘nin izole sistolik ve izole diastolik KB yüksekliği 

ile iliĢkisi saptanmıĢ olup, VKĠ‘nin izole sistolik KB üzerine etkisinin çok daha güçlü 

olduğu gösterilmiĢtir (160). Benzer Ģekilde Flynn ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

obez çocuklarda obez olmayanlara göre hipertansiyon geliĢiminin yaklaĢık 3 kat 

daha fazla olduğunu ve çoğu çocukta izole sistolik KB yüksekliğinin karakteristik 

olduğu ortaya koymuĢtur (161). BaĢka bir çalıĢmada ise VKĠ değeri yüksek olan 

adölesanlarda normal kilolu akranlarına göre sol ventrikül kitlesinin arttığını, aortik 

dalga akımının ve sistolik KB‘nın daha yüksek olduğunu ancak diastolik KB‘nin 

etkilenmediğini ortaya koymuĢtur (162). Canada‘da yapılan bir çalıĢmada obez 

adölesanların normal kilolulara göre 7,6 mm/Hg daha yüksek sistolik KB değerlerine 

sahip olduğunu saptamıĢtır. KB üzerine en güçlü etki eden faktörün VKĠ olduğunu 

savunmuĢtur (163). ÇalıĢmamızda fazla kilolu ve obez adölesanlarda HT prevelansı 
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%8,7 saptanırken, %3,3 oranında prehipertansif adölesan olduğu saptandı. 

Katılımcıların sistolik KB ortalaması 114,3±10,9mm/Hg iken diastolik KB 

ortalaması 75,7±7,1 mm/Hg idi. Obez çalıĢma grubunun sistolik ve diastolik KB 

ortalaması fazla kilolu çalıĢma grubuna göre daha yüksek saptandı ancak bu fark 

sistolik KB‘de daha fazlaydı. Obez çocuklar ile yapılan bir çalıĢmada sistolik KB 

ortalaması 119,8±13,3 mm/Hg, diastolik KB ortalaması 73,5±11,6 mm/Hg olarak 

saptanmıĢtır (164).  Ülkemizde obez çocuklarda yapılan bir baĢka çalıĢmada ise HT 

prevelansı %21,3, sistolik KB ortalaması 111,3±11,6 mm/Hg, diastolik KB 

ortalaması 70,8±8,5 mm/Hg olarak saptanmıĢtır (120). TaĢçılar ve arkadaĢlarının 

obez çocuklarda yaptığı çalıĢmada HT prevelansı %16,3, ortalama sistolik KB 

119.6±11.67 mm/Hg, ortalama diyastolik kan basıncı 76.6±9.4 mm/Hg saptanmıĢtır 

(165). ÇalıĢmada sistolik ve diyastolik ortalama KB değerleri literatür ile uyumludur 

ancak HT prevelansı diğer çalıĢmalara göre daha düĢük bulunmuĢtur. Bunun sebebi 

çalıĢmanın kesitsel olması ve örneklemin belirli bir bölgeden oluĢmasından 

kaynaklanıyor olabilir. 

 

ÇalıĢmada katılımcıların %97,3‘ünün abdominal obezitesi mevcuttu. Obez 

çocukların normal kilolu akranlarına kıyasla daha olumsuz lipid profiline sahip 

oldukları gözlenmiĢtir. Yapılan çeĢitli çalıĢmalar bel çevresinin veya VKĠ artıĢının 

TG, LDL, TK, AKġ, açlık insülin, HgA1c ile pozitif korelasyonu, HDL-C ile negatif 

korelasyonu olduğunu göstermektedir (50, 183). Bunun nedeni cilt altı yağ 

dokusundaki artıĢın baĢta insülin direnci olmak üzere birçok hormonel ve metabolik 

bozukluğa sebep olmasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

 

Obezite saptanan olgularda diğer KVH risk faktörlerini belirlemek amacıyla 

açlık lipid paneli ve AKġ düzeyi bakılmalıdır. Literatüre baktığımız zaman yapılan 

bir çalıĢmada 229 obez çocuk değerlendirilmiĢ TG ve LDL yüksekliği %25, HDL 

düĢüklüğü %5 olarak saptanmıĢtır (166). BaĢka bir çalıĢmada ise dislipidemi, insülin 

direnci ve glikoz tolerans bozukluğu sırasıyla %54, %37,1 ve %24,3 olarak 

saptanmıĢtır (167). TaĢçılar ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise %31,7‘sinde TG 

yüksekliği, %16,3‘ünde bozulmuĢ açlık glukozu, %14,4‘ünde TK yüksekliği 

saptanmıĢtır (165). ÇalıĢmada katılımcıların %36,7‘si bozulmuĢ açlık glikozuna, 
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%22,7‘si yüksek TG seviyesine, %20‘si yüksek TK seviyesine, %15,3‘ü yüksek 

LDL seviyesine, %0,7‘si yüksek HgA1c ve %29,3‘ü düĢük HDL seviyesine sahipti. 

Ayrıca açlık kan Ģekeri, TG, LDL düzeyleri obezlerde daha yüksek saptanmakla 

birlikte preobezlerle arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. Ancak bu durum obez 

adölesanların tanı anından itibaren komorbiditeler açısından takiplerinin sık 

yapılması gerektiğini göstermektedir.   

 

Obez çocuklar, özellikle bel çevresi yağlanma artıĢı olanlarda, non-alkolik 

yağlı karaciğer (NAFLD) açısından değerlendirilmelidir. Yapılan çalıĢmalar 

çocukluk ve adölesan dönemde artan obezite ile beraber NAFLD‘nin çocuklarda en 

sık görülen karaciğer hastalığı haline geldiğini göstermektedir (168). NAFLD 

prevelansı son 20 yıla bakıldığı zaman 2 katına çıkmıĢtır ve MetS ile arasında güçlü 

bir bağlantı vardır (169). Primer NAFLD sebeplerinin baĢında MetS varlığı, santral 

obezite, TG yüksekliği, HT, LDL yüksekliği ve hiperglisemi gelmektedir (170). 

Obeziteye ek olarak insülin direnci ve dislipidemi varlığında prognoz daha kötü 

olmaktadır. Yakın tarihli yapılan birçalıĢmada biyopsi ile kanıtlanmıĢ NAFLD 

saptanan çocukların %66‘ında MetS saptanmıĢ olup, %63‘ünde TG yüksekliği, 

%45‘inde düĢük HDL-C seviyeleri, %40‘ında HT ve %10‘unda bozulmuĢ glukoz 

toleransı tespit edilmiĢtir. NAFLD‘nin gelecekte doğuracağı sonuçlar hala belirsizdir 

(171-172). NHANES 3 çalıĢmasında obez erkeklerin %10,8‘inde, obez kızların 

%7,8‘inde yüksek ALT seviyeleri saptanmıĢtır (173). ÇalıĢmada VKĠ sınıflaması ile 

ALT arasında anlamlı pozitif korelasyon mevcut olup bu karaciğer yağlanmasının bir 

bulgusu olabileceği düĢünülmüĢtür. Bu neden ile obez olan çocuk ve adölesanlarda 

karaciğer fonksiyon testleri değerlendirilmeli gerekli durumlarda ileri tetkik 

istenmeli ve hastalar olası hepatik patolojiler açısından takip edilmelidir. 

 

5.2 Katılımcıların Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

 

Evrensel bir MetS tanımlaması olmadığından farklı kriterlerle yapılan 

çalıĢmalarda MetS prevelansları farklı bulunmaktadır. Sürekli bir geliĢim ve büyüme 

sürecinde olduklarından çocuk ve adölesanlarda MetS kriterlerinin yaĢ, cins ve ırka 

göre belirlenmiĢ değerlerinin olması daha doğru MetS tanısı koymamızı ve gelecekte 

oluĢabilecek KVH risklerini daha iyi tanımamızı sağlayacaktır.  
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MetS temelinde insülin direncinin olduğu semptomlar bütünüdür. Çocuk ve 

adölesanlarda insülin direncinin en yaygın sebebi obezite olduğundan obez çocuk ve 

adölesanlar ile yapılan çalıĢmalarda MetS prevelansları daha yüksek saptanmaktadır. 

DSÖ verilerine göre obez olmayan adölesanlarda MetS prevelansı ATP III 

kriterlerine göre %4,2, DSÖ‘ye göre %8,4 saptanırken; obez adölesanlarda ATP III 

kriterlerine göre %19,5, DSÖ‘ye göre %38,9 olarak saptanmaktadır (174). IDF 

kriterlerine göre MetS prevelanslarını inceleyen bir derlemede fazla kilolu ve obez 

çocuklarda MetS prevelansını %16 ile %44 arasında vermektedir ve erkekler ile 

kızlar arasında fark bulunmamaktadır (175). Yine MetS prevelanslarının incelendiği 

bir baĢka derlemede fazla kilolu çocuklarda %2,8 ile %29,3 arasında, obezlerde ise 

%10 ile %66 arasında saptamıĢtır. Bölgelere göre Avrupa‘da %21, Uzak Doğu‘da 

%24, Orta Doğu‘da %34 ile %37 arasında ve Amerika‘da %9,6 ile %21 arasında 

saptamıĢtır (176). Ülkemizde obez çocuk ve adölesanlar ile IDF kriterlerine göre 

yapılan çalıĢmalarda MetS prevelansları; Sangun ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

%33, Ġnanç ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada %30,3, Araz ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada %29,9 ve Güven ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada %29,4 

saptanmıĢtır (177-179, 121). Bizim çalıĢmamızda ise obez adölesanların %22‘si IDF 

kriterlerine göre MetS tanısı almıĢtır. Tanı alanların %21,6‘sı erkek, %22,4‘ü 

kızlardan oluĢmaktadır. Bu MetS prevelansı Avrupa popülasyonuna yakın 

bulunmuĢtur. ÇalıĢmada, ülkemizde IDF kriterlerine göre yapılmıĢ çalıĢmalardan 

daha düĢük MetS prevelansı saptamamızın nedeni yapılan diğer çalıĢmaların yaĢ 

aralığının daha geniĢ olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

 

ÇağdaĢ ayvaz ve arkadaĢlarının 32 obez ve 32 normal kiloda çocuk ve 

adölesan ile yaptığı çalıĢmada MetS tanısı olan grupta kilo, boy, VKĠ, bel kalça 

çevresi ve bel/kalça oranı ortalamaları daha yüksek saptanmıĢ olup MetS ile bel 

çevresi ve VKĠ arasında anlamlı pozitif korelasyon tespit edilmiĢtir (180). Bu 

sonuçlar çalıĢmamızla benzer olup MetS tanısı alan grupta kilo, VKĠ, bel çevresi ve 

kalça çevresi arasında pozitif anlamlı korelasyon mevcuttu. 

 

ÇalıĢmada tek baĢına anne sütünü 6 aydan uzun süre alan adölesanların, 6 

aydan az alanlara göre MetS ve KMR oranlarını daha yüksek saptandı. Wong ve 
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arkadaĢlarının Ġngiltere‘de anne sütüyle beslenme ile KMR arasındaki iliĢkiyi 

incelediği bir çalıĢmada 7,5 yıllık takip sonunda anne sütü ile beslenenlerde daha 

düĢük KB değerleri saptanmıĢtır. Anne sütü alma süresi arttıkça ile 3-6 yaĢ arası 

sağlıklı çocuklarda KMR geliĢme riskinin azaldığını saptamıĢtır. KMR geliĢimi için 

bel çevresi ve KB‘nin en etkili iki faktör olabileceği belirtilirken, KMR‘den 

korunmak amacı ile 12 aya dek emzirmenin devamını önermektedir (181). Bulgumuz 

literatür ile uyumlu bulunmadı. Bunun nedeninin çalıĢmaya alınan adölesanların 

fazla kilolu veya obez olmasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

 

ÇalıĢmada MetS saptanan katılımcılarda AKġ ortalaması 102±6,1 mg/dl, 

MetS tanısı olmayanların AKġ ortalaması 95,2±8,2 mg/dl idi ve bu fark istatiksel 

olarak anlamlı saptandı (p=0,000). Skinner ve arkadaĢlarının 12-19 yaĢ arası obez 

adölesanlarda yaptığı çalıĢmada obezite sınıflamasına ile AKġ karĢılaĢtırılmıĢ ve 

obezite sınıflaması ile AKġ arasında istatiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon 

olduğu gösterilmiĢtir (123). Ülkemizde yapılan MetS ile bileĢenlerinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmada AKġ ile MetS arasında pozitif korelayon saptanmıĢ 

olup MetS tanılı grupta AKġ ortalama 89±9,2 mg/dl, MetS tanısı olamayn grupta 

86,3±9,8 mg/dl saptanmıĢtır (182). 

 

Dislipidemi, MetS ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki bağlantılardan 

biridir. ‗The Lipid Research Clinics Population Studies Data Book‘ ve Bogalusa 

Kalp ÇalıĢması obez adölesanların normal kilolu akranlarına göre yüksek TG, LDL 

ve düĢük HDL-C‘den oluĢan aterojenik bir lipid profiline sahip olduğunu 

göstermiĢtir (184-186). 3-19 yaĢ arası fazla kilolu ve obez çocuklarda yapılan bir 

çalıĢmada VKĠ sınıflaması ile TK, TG, sistolik-diastolik KB ve HgA1c arasında 

anlamlı pozitif korelasyon, HDL-C ile anlamlı negatif korelasyon tespit edilmiĢtir  

(69). Bizim çalıĢmamız da bunu doğrular niteliktedir. MetS tanısı olan grupta LDL, 

TK ve TG değerlerinin ortalaması daha yüksek saptanmıĢ olup, MetS tanısı ile TG 

arasında anlamlı pozitif korelasyon, HDL-C ile anlamlı negatif korelasyon 

saptanmıĢtır. Yapılan çalıĢmalar insülin direncine sahip çocuk ve adölesanların 

aterojenik dislipidemi geliĢimi için daha yüksek risk taĢıdıklarını göstermiĢtir (187-

189). Aradaki mekanizma tam olarak bilinmese de serum lipoprotein oranı ile insülin 
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direncinin bağlantısı olduğunu ve obez çocuklarda TG/HDL-C oranının erken yaĢta 

baĢlayan vasküler hasar ile iliĢkisi olduğunu göstermiĢtir (190-191). 

 

Yapılan bir çalıĢmada MetS tanılı obez çocukların sistolik KB ortalaması 

113±12,79, diastolik KB ortalaması 71,2±13,2 saptanmıĢtır. MetS varlığı ile KB 

değerleri arasında iliĢki saptanmamıĢtır (180). S. Özer ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ise obez çocuk ve adölesanlarda MetS ile KB ortalama değerleri arasında 

anlamlı fark saptanmıĢ olup, MetS tanılı grupta ortalama değerlerin daha yüksek 

olduğu görülmüĢtür (182). ÇalıĢmamızda MetS ile KB sınıflaması arasında anlamlı 

iliĢki saptanmıĢ olup evre 2 HT saptanan hastalarda en yüksek oranda MetS tanısı 

aldığı tespit edilmiĢtir ve MetS varlığının özellikle sistolik KB üzerine etkilerinin 

daha belirgin olduğu görülmüĢtür. Bu durum MetS tanılı bireylerde KB 

yüksekliğinin saptanabileceğini gösteren bir bulgu olarak değerlendirildi. 

 

Obez adölesanlarda puberte akranlarına kıyasla daha erken yaĢlarda 

baĢlamaktadır. Obezitenin üreme fonksiyonlarına etkisinde en önemli rolü insülin 

direnci oynamaktadır. Ġnsülin direnci sebebiyle artmıĢ insülin seviyeleri 

androjenlerin indirek yolla artıĢına sebep olarak ovulasyonsuz sikluslara, 

oligomenoreye, amenoreye ve/veya hirsutizme yol açabilir (192). ÇalıĢmamızda 

kızlarda MetS varlığı ile adet düzensizliği arasında istatiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptadık. PCOS hastalarda insülin direnci, bozulmuĢ glukoz toleransı ve obezite gibi 

metabolik bozukların birlikteği sonucu artmıĢ androjen düzeyleri ve infertiliteyle 

kendini gösterir. PCOS tanısı alan hastaların üçte ikisinde MetS görülmektedir. %5 

ile %10 arasında kilo kaybının ovulatuvar fonksiyonların sağlıklı bir Ģekilde 

çalıĢmasını sağladığı gösterilmiĢtir (193-195). 

 

5.3 Katılımcıların Kardiyometabolik Risk Varlığına Göre 

Değerlendirilmesi 

 

KVH günümüzde en önemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir. 

Obezite, DM, HT veya dislipidemisi olan çocuk ve adölesanlarda gelecekteki KVH 

riskinin tahmin edilmesi koruyucu yaklaĢımlar açısından çok önemlidir. Halk sağlığı 

üzerine olası olumsuz sonuçları düĢünülecek olursa günümüzde çocuk ve 
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adölesanlarda KVH risk faktörlerinin taranması Amerikan Pediatri Akademisi, 

Amerikan Kalp Birliği ve Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü tarafından 

önerilmektedir (100, 103, 196). 

 

Çocuk ve adölesanlarda KVH riskini hesaplamak için evrensel bir tanımlama 

bulunmamaktadır ancak MetS kriterlerinden yola çıkarak hazırlanan 

kardiyometabolik riski değerlendiren pek çok skorlama sistemi mevcuttur. 91 

makalenin değerlendirildiği bir derlemede KMR risk hesaplaması için en sık 

kullanılan kriterlerin %52 ile bel çevresi, %87 ile TG, %67 ile HDL-C, %43 ile 

glukoz düzeyi ve %52 sistolik KB olduğu saptanmıĢtır (197). ÇalıĢmamızda yaĢ 

grubu aralığı ve tanımlama kriterlerinin uygunluğu sebebiyle REGODCĠ skorlama 

sistemi kullanılmıĢtır.  

 

REGODCĠ skorlamasına göre katılımcıların %52,7‘sinde KMR saptandı. 

Erkeklerde KMR oranı kızlardan daha fazlaydı. Çocukluk çağında KMR 

faktörlerinin görülme sıklığının artması sebebiyle, KMR‘nin saptanması için düĢük 

maliyetli, non-invaziv ve ölçümü kolay yöntemler bilim dünyası tarafından 

incelenmiĢtir. Antropometrik yöntemler bu istekleri karĢılaması sebebiyle KMR 

değerlendirmesinde kullanılmak üzere önerilmektedir (198-200). VKĠ, obeziteyi 

değerlendirmek için uzun yıllardır kullanılan bir parametredir (201). Benzer Ģekilde 

bel çevresi ölçümü santral obeziteyi değerlendirmek için kullanılır (202). 

Jayawardene ve arkadaĢlarının adölesanlarda obezite ile KMR arasındaki iliĢkiyi 

incelediği çalıĢmasında santral obezite ile genel obezitedeki (VKĠ bağımlı obezite) 

artıĢın adölesanlarda KMR‘yi arttırdığını saptamıĢtır. Yüksek glukoz, KB ve lipid 

düzeyleri gibi KMR faktörlerinin obez erkeklerde obez kızlara oranla daha kuvvetli 

iliĢkisi olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca ciddi obeziteyi gösteren VKĠ persantil 

aralıklarının KMR öngörücülüğü, bel çevresinin 95p ve üzerinde olmasından daha 

güçlü bulunmuĢtur (203). BaĢka bir çalıĢmada obez pubertal adölesanlarda 

kardiyometabolik komorbiditeleri en iyi öngören antropometrik parametrelerin VKI 

ve bel çevresi olduğu saptanmıĢtır (204). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde VKĠ, bel 

çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı ile KMR arasında istatiksel olarak anlamlı 

iliĢki mevcuttu. 
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Yapılan çalıĢmalar prenatal büyümenin fetal metabolizma, organ 

yapılanmasında ve bebeğin doğum sonrası sağlığı üzerinde önemli etkilerinin 

olabileceğini göstermiĢtir (205-208). Farklı ırklardan çocuklarla yapılan bir 

çalıĢmada doğum kilosu ile çocukluk çağı kardiyometabolik risk arasında VKĠ‘den 

bağımsız olarak güçlü bir iliĢki saptanmıĢ, bu iliĢkinin cinsiyete ve ırka özgü olarak 

değiĢtiği vurgulanmıĢtır (209). Epidemiyolojik çalıĢmalarda düĢük doğum ağırlığı 

eriĢkinlerde kardiyometabolik hastalıklarda artmıĢ prevelans ile iliĢkilendirilmiĢtir 

(300-304). Yapılan 2 sistematik derlemede düĢük doğum ağırlığının KMR faktörleri 

arasında olan yüksek sistolik KB değerleri ile iliĢkilendirildiği ortaya konmuĢtur 

(305-306). Ancak literatürde bu çalıĢmaların ters yönünde yüksek doğum ağırlığı ile 

artmıĢ KMR‘yi iliĢkilendiren çalıĢmalar da mevcuttur. 18 yaĢ altında 643.902 kiĢi ile 

yapılan bir meta-analizde katılımcılarda doğum ağırlığı arttıkça fazla kiloluluk 

riskinin 1,76 kat arttığını göstermiĢtir (307). Doğum ağırlığı ile KMR arasındaki 

iliĢkinin incelendiği bir baĢka çalıĢmada ise VKĠ ile doğum ağırlığı arasında anlamlı 

iliĢki saptanmıĢ olup yüksek doğum ağırlığına sahip çocukların, çocukluk çağı 

boyunca fazla kilolu veya obez olmaya daha yatkın oldukları saptanmıĢtır (308). 

ÇalıĢmamızda 4000 gr üstünde doğan bebeklerin KMR riski diğer doğum 

ağırlıklarına göre anlamlı yüksek saptanmıĢtır. 

 

ÇalıĢmamızda annenin boyu ve VKĠ değeri ile KMR arasında güçlü istatiksel 

anlamlı iliĢki mevcuttu. Babanın kilosu ve VKĠ değerleri ise KMR saptanan grupta 

daha yüksek saptandı. Yapılan bir dizi prospektif ve kesitsel çalıĢma anne ile 

çocukları arasındaki VKĠ iliĢkisinin baba ile çocukları arasındaki iliĢkiden daha 

güçlü olduğunu göstermiĢtir (140, 309-310). Bu iliĢkinin sebebi tam olarak 

açıklanamamıĢtır ancak bu durum anne obezitesinin intra-uterin programlama yolu 

ile sonraki gebeliği etkileme yeteneğinden kaynaklanıyor olabilir (311). Bu iliĢki 

insan gözlemsel çalıĢmaları ile ima edilmiĢ olup (312-313) maternal obezitenin 

nesilden nesile aktarımını sağlayan epigenetik mekanizmaların bu iliĢkinin sebebi 

olabileceğini öne süren hayvan çalıĢmaları ile desteklenmiĢtir (314-316). 

 

ÇalıĢmada MetS skorlama puanları ile KMR varlığı arasında anlamlı iliĢki 

saptandı. MetS erken oluĢan ateroskleroz için bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir ve varlığında KVH riskini yaklaĢık 3 kat artmaktadır. Bu artıĢın 



102 

 

nedeninin insülin direncinin kardiyovasküler sistemde arterler üzerine olan etkisi 

gösterilebilir (69). MetS kriterlerinin her biri KVH geliĢtirmek için bir risk 

faktörüdür ve birden fazla risk faktörü varlığı KVH riskini arttırmaktadır (317). 

 

ÇalıĢmamızda annesinde Tip 2 DM tanısı olan adölesanlar ile KMR arasında 

istatiksel olarak sınırda anlamlı iliĢki mevcuttu. Annesinde DM tanısı olanların 

%65,2‘sinde KMR saptandı. Yapılan bir çalıĢmaya göre bozulmuĢ glukoz 

toleransının prevelansı obez adölesanlarda %21, aile öyküsünde Tip 2 DM olanlarda 

%25, hem aile öyküsü hem obezitesi olanlarda %35 saptanmıĢtır (318-320). Aile 

bağlantılı çalıĢmalarda, obezite ve hiperlipidemi gibi kardiyovasküler risk 

faktörlerinin ailelerde kümelenmeye meyilli olduğunu bildirilmiĢtir (321-323). 

Hindistan‘da yapılan bir çalıĢmada ailesinde Tip 2 DM olan çocuklarda fazla 

kiloluluk, yüksek KB, düĢük HDL-C ve glukoz intoleransının daha fazla olduğu 

saptanmıĢtır (324). ÇalıĢmamızda BAG saptanan adölesanlarda KMR oranı anlamlı 

Ģekilde daha yüksek tespit edilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda KMR risk faktörleri 

arasında abdominal obezite, yüksek TG, düĢük HDL-C, yüksek KB 

parametrelerinden 2 veya daha fazlasına sahip adölesanlarda prediabet riskinin 

anlamlı Ģekilde yükseldiği saptanmıĢtır (325, 319-320). Bu durum 2 veya daha fazla 

sayıda KMR faktörü ve aile öyküsü olan adölesanlarda diyabet öncesi dönem için 

tarama yapmayı gerektirebilir. Çünkü pre-diabetik durum yaĢam tarzı değiĢikliği 

veya ilaç tedavisi ile Tip 2 DM geliĢiminin engellenebileceği veya geciktirilebileceği 

basamaktır (326). 

 

ÇalıĢmamızda KMR ile HDL-C, TG ve ALT arasında istatiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptandı. KMR hesaplayan birçok çalıĢma AKġ, TG, HDL-C ve KB 

düzeyleri kullanılarak yapılmıĢtır. Skinner ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

obezite seviyesi arttıkça, daha yüksek TG, HbA1c, sistolik-diastolik KB seviyeleri ve 

daha düĢük HDL-C seviyeleri saptanmıĢ olup bu sonuçların KMR‘yi arttırdığı 

gösterilmiĢtir (123). NHANES analizleri sonucu adölesanlarda obezite Ģiddeti 

arttıkça HDL-C, LDL, TG ve TK düzeylerinin daha negatif profillere sahip oldukları 

saptanmıĢtır (123, 327). 1500 çocuk ile yapılan bir çalıĢmada 12 yaĢ altında fazla 

kilolu veya obez olan çocukların, normal kilolu çocuklara göre 2-3 kat daha fazla 

TK/HDL-C oranına ve daha yüksek KB seviyelerine sahip oldukları görülmüĢtür 
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(328). ÇalıĢmamızda KMR saptanan katılımcılarda TG ortalaması daha yüksek iken 

HDL-C ortalaması daha düĢük saptandı. EriĢkinlerde TG/HDL-C oranındaki artıĢ 

KVH risk göstergesi olarak kullanılmaktadır (329). EriĢkinlerin yanı sıra obez 

çocuk ve adölesanlarda TG/HDL-C oranının erken yaĢta baĢlayan vasküler hasar ile 

iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (190-191). Biz de çalıĢmamızda 

obez hasta grubunda, MetS tanısı olan grupta ve KMR saptanan grupta TG 

ortalamalarını daha yüksek, HDL-C ortalamalarını ise daha düĢük düzeylerde 

saptadık. Bu biyokimyasal göstergedeki bozukluğun özellikle obez adölesanlarda 

erken yaĢta baĢladığını ve eriĢkinlik dönemini etkilediğini düĢünmekteyiz. 

 

Mohammed F. ve arkadaĢlarının 3948 öğrenci ile yaptığı çalıĢmada hepatik 

enzimler ile KMR iliĢkisi incelenmiĢ, katılımcılardan yüksek ALT düzeylerine sahip 

olanların neredeyse tüm KMR faktörlerinde daha yüksek seviyelere sahip oldukları 

saptanmıĢtır. Abdominal veya genel obezitesi olanlar, MetS tanısı olanlar, yüksek 

KB, TG ve TK düzeylerine sahip olan kiĢilerin, yüksek ALT seviyeleri için artmıĢ 

riske sahip oldukları saptanmıĢtır. DüĢük HDL-C seviyelerinin ALT ve AST 

yüksekliğini ön görücü bir parametre olduğu belirtilmiĢtir (330). 1084 adölesan ile 

yapılan KMR faktörleri ile ALT, GGT ve AST/ALT oranının değerlendirildiği bir 

baĢka çalıĢmada ise her iki cinste yüksek GGT ve düĢük AST/ALT düzeyleri ile 

sadece erkeklerde olan ALT yüksekliği KMR ile iliĢkiliydi (331). Bizim 

çalıĢmamızda da KMR saptananlarla AST ve ALT seviyeleri arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. Antropometrik ölçümlerden bağımsız olarak karaciğer 

fonksiyon testleri çocukluktan itibaren KMR faktörü ve MetS‘in kriterlerine ek 

olarak değerlendirilebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

6.1 Sonuç 

 

ÇalıĢmamızda obez adölesanların MetS ve kardiyometabolik anormallik 

geliĢtirmek açısından yüksek riske sahip olduğu gösterilmiĢtir. Uyku süresi, spor 

yapma durumu ve annede obezite varlığı adölesanlarda obeziteye zemin hazırlayan 

nedenler arasında saptanmıĢtır. Ayrıca obezite arttıkça ALT düzeylerindeki artıĢ 

dikkat çekmektedir.  

 

Sadece anne sütü alma süresinin 6 aydan daha fazla olması ve obez kız 

adölesanlarda adet düzensizliği olması MetS için bağımsız birer risk faktörü olarak 

değerlendirilebilir. MetS tanısı olan grupta AKġ‘nin prediabetik sınırda saptanması 

ve sistolik KB‘nın yüksek düzeylerde saptanması, MetS tanılı obez adölesanların tip 

2 DM ve HT için geleceğin güçlü birer adayı olduklarını göstermektedir.  

 

ArtmıĢ bel çevresi, kalça çevresi ile artmıĢ TG/HDL-C oranı adölesan 

dönemde obezite, MetS ve KMR için ön görücü parametreler olarak belirlenmiĢtir. 

EriĢkinlerde artmıĢ TG/HDL-C oranı ile artmıĢ bel/kalça oranı KVH ön görücüsü 

olarak kullanılmaktadır. Bu parametrelerdeki bozukluğun obezite varlığında adölesan 

dönemden baĢlayıp eriĢkinlik dönemini etkilediğini düĢünmekteyiz. Ayrıca artmıĢ 

ALT ve AST düzeyleri adölesan dönemde KMR için bağımsız bir risk faktörü olarak 

belirlenmiĢtir ve KMR kriterlerine ek olarak değerlendirilebilir. 

 

6.2 Öneriler 

 

Obezite hem MetS için hem de KMR için bağımsız bir risk faktörüdür ve tanı 

konulduğunu anda tedavi edilmesi gerekir. Preobez adölesanlar ise geleceğin obez 

adayları olmaları sebebiyle tespit edildikleri zaman yakın takip edilmesi gereken 

hasta grubunu oluĢturmaktadır.  
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MetS ve KMR değerlendirmesi için evrensel olarak kabul gören tanımlama 

sistemleri belirlenmelidir. Böylece yapılan çalıĢmalarda daha doğru tanı 

konulabileceğini ve adölesan dönemde MetS ile KMR hakkında daha doğru veriler 

elde edebileceğimizi düĢünmekteyiz. Ayrıca birçok parametre coğrafi özelliklere 

göre değiĢlik gösterdiğinden, Türk çocuk ve adölesanları TG ve HDL-C için yaĢa ve 

cinsiyete göre kullanılabilecek standart eğrilerin ve laboratuvar parametreleri için 

referans değerlerin oluĢturulması gerekmektedir. 

 

Abdominal obezite, genel obezite, dislipidemi, glukoz metabolizma 

bozuklukları, KB yüksekliği veya kızlarda adet düzensizliğinden herhangi birine 

sahip adölesanlar ilave klinik anormallikler açısından taranmalı, metabolik sendrom 

ve kardiyometabolik risk faktörleri bakımından incelenmelidir. 

 

Adölesanın beslenme biçimi ve fiziksel aktivite düzeni gözden geçirilmeli, 

aile bireylerinden özellikle anne olmak üzere herhangi birinde obezite saptanması 

durumunda ailenin diğer üyelerinin obezite durumları sorgulanmalı ve bütüncül 

yaklaĢım ile sorunun kaynağı tespit edilmelidir. Preobez ve obez adölesanlar, aileleri 

ile birlikte hastalığın riskleri, gelecekte oluĢabilecek ve hayatı tehdit edebilecek 

komplikasyonlar hakkında bilgilendirilmelidir.  
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EKLER 

 

EK.1. Tez Anket Formu 

S.B.Ü ġĠġLĠ HAMĠDĠYE ETFAL S.U.A.M AĠLE HEKĠMLĠĞĠ KLĠNĠĞĠ‘NE 

BAġVURAN FAZLA KĠLOLU ADÖLESANLARDA METABOLĠK 

SENDROM SIKLIĞI ĠLE ĠLĠġKĠLĠ RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

1)Ad-Soyad____________________ 

 

2) YaĢ_______      Cinsiyet _______ 

 

3) Annenin mesleği nedir? 

 

    A)ÇalıĢmıyor   B) Beyaz yaka     C)Mavi yaka 

 

4) Babanın mesleği nedir? 

 

    A)ÇalıĢmıyor   B) Beyaz yaka     C)Mavi yaka 

 

5-6) Annenin ve babanın ve varsa kardeĢlerin boyu (cm) ve kilosu (kg) 

   Anne: boy ____   kilo ____ 

   Baba: boy ____   kilo ____ 

   KardeĢ 1: boy_____  kilo_____ 

   KardeĢ 2: boy_____ kilo_____  

   KardeĢ 3: boy_____ kilo _____ 

 

7) Anne gebeliğinde sigara içti mi, içti ise günlük kaç adet yazınız. 

  A)Evet______(günlük adet)     B)Hayır  

 

8) Annenin ankete katılan oğlu/kızı kaç kg doğmuĢtu? _________ 
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9) Anne oğlunu/kızını kaç ay SADECE anne sütü ile besledi yazınız._______ 

 

10) Annenin gebeliğinde eğer varsa aldığı tanıları iĢaretleyiniz. 

A) Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

B) Preeklampsi    

C) Eklampsi 

 

11) Annenin mevcut tanısı olan Ģıkları iĢaretleyiniz. 

A) Diyabetes Mellitus    

B) Hipertansiyon   

C) Koroner Arter Hastalığı  

D) Hiperlipidemi   

E) Obezite 

 

12) Babanın mevcut tanısı olan Ģıkları iĢaretleyiniz. 

A) Diyabetes Mellitus    

B) Hipertansiyon   

C) Koroner Arter Hastalığı   

D) Hiperlipidemi   

E) Obezite 

 

13) Ankete katılan adölesan birey haftada kaç gün hangi sporu ne kadar süre yapıyor, 

yazınız.______ 

 

14) Ankete katılan adölesan birey haftada kaç gün hazır gıda tüketiyor, ne tür gıdalar 

yazınız._______ 

 

15) Ankete katılan adölesan birey sigara içiyor mu? Ġçiyorsa günlük kaç adet yazınız.                                               

A)Evet _____    B)Hayır 

 

16) Ankete katılan adölesan birey alkol kullanıyor mu? Evetse, haftalık miktarı 

yaznız.         

A)Evet_____     B)Hayır 
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17) Ankete katılan adölesan bireyin gece uyku süresi nedir? 

      A)3-5 Saat 

      B)5-8 Saat 

      C)8 Saat veüzeri 

 

18)  Bel çevresi ölçümünü cm cinsinden yazınız _____   

       Kalça çevresi ölçümünü cm cinsinden yazınız_____ 

 

19) Her iki koldan tansiyon ölçümünü yazınız. 

    Tansiyon Sağ Kol: 

    Tansiyon Sol Kol: 

    YaĢa göre Tansiyon Percantili :_________ 

 

20) Ankete katılan kiĢinin boyunu ve kilosunu yazınız. 

   Boy:______           

   Kilo:______ 

   VKI:______ 

 

21) Kan Tetkikleri Sonuç; 

   Açlık kan Ģekeri______                    AST____ 

   Ldl:___________                              ALT____ 

   Hdl:___________                              Kreatinin_____ 

   Tg:____________                              Hemoglobin____ 

   Kolesterol:______ 

   TSH___________ 

 

22) Anormal Fizik Muayene Bulgusu: 

______________________________ 

 

23) Tanner evresine göre ; 

A ) Evre 1 

B) Evre 2 ve üzeri 
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24) REGODCI Skor_____________ 
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EK.2. Persantil Eğirileri Ve Persantil Tabloları 

 

EK 2.1 Kız ve Erkek Çocuk ve Adölesanlarda Vücut Ağırlığı Persantil Tablosu(kg) 
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EK 2.2. Kız ve Erkek Çocuk ve Adölesanlarda Boy Uzunluğu Persantil 

Tablosu(cm) 
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EK 2.3. Kız ve Erkek Çocuk ve Adölesanlarda VKĠ Persantil Değerleri 

Tablosu(kg/m2) 
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EK 2.4. Türk Çocuk Ve Adölesanlar Ġçin Kullanılabilecek VKĠ Persantil 

Eğrileri  
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EK 2.5. 1- 17 YaĢ Arası Erkek Çocuk ve Adölesanlarda Sistolik ve Diastolik 

Kan Basıncı Persantil Tablosu 
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EK 2.6. 1- 17 YaĢ Arası KızÇocuk ve Adölesanlarda Sistolik ve Diastolik Kan 

Basıncı Persantil Tablosu 
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EK-3. Etik Kurul Onayı 
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