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SUMMARY: Hatun §, Cizmecioglu F. (Department of Pediatrics, Kocaeli
University Faculty of Medicine, Kocaeli, Turkey.) Metabolic syndrome in
childhood. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Dergisi 2005; 48: 257-265.

Even though metabolic syndrome (MS) is a more common problem in adults
rather than children, it is also seen as an important problem in adolescence
and childhood. Increasing prevalence of MS in childhood is parallel to the high
prevalence of obesity in children. Insulin resistance is an essential underlying
cause of MS and a considerable number of these patients have been threatened
in terms of type 2 diabetes. Although diagnostic criteria of MS developed for
adults are used for research about MS in childhood, there has recently been
an effort to develop diagnostic criteria specific for children. In terms of
preventive health care, children who have a family history of type 2 diabetes
and/or MS, central obesity and acanthosis nigricans in their physical
examination should be closely followed. If they have insulin resistance and
high risk of type 2 diabetes they should be given early medical treatment. We
suggest continuing education programs about evaluation of childhood obesity
for pediatricians and general practitioners.
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OZET Metabolik sendrom daha ¢ok eriskinlerin sorunu olarak bilinirken son
yillarda ¢ocukluk, 6zellikle de adolesan doneminde 6nemli bir sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Cocuklarda da metabolik sendrom sikligindaki artis
obesite sikligindaki artisa paraleldir. Metabolik sendromun temelinde insiilin
direnci vardir ve bu vakalarin 6nemli bir b6liimiinden tip 2 diyabet gelismektedir.
Cocukluk ¢agindaki metabolik sendrom arastirmalarinda eriskinler i¢in
gelistirilmis tani kriterleri kullanilmakla birlikte, son yillarda ¢ocuklara 6zgii
kriterlerin gelistirilmesi i¢cin de ¢aba harcanmaktadir. Koruyucu hekimlik
bakimindan ailesinde tip 2 diyabet ve/veya metabolik sendrom yiikii olan, fizik
muayenede santral obesite, akantozis nigrikans gibi insiilin direnci bulgular
olan ¢ocuklarin daha yakindan izlenmesi; tip 2 diyabet bakimindan riskli olan
ve insiilin direnci olan vakalarda erken tedavi baslanmasi gereklidir. Bu amaglar
dogrultusunda ¢ocuk hekimleri ve genel pratisyenler icin ¢ocukluk c¢ag:
obesitesinin degerlendirilmesi konusunda siirekli egitim toplantilar1 yapilmasi
gereklidir.

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, insiilin direnci, obesite, ¢ocukluk ¢ag.

Obesite ve obesiteyle iliskili sorunlar
glinlimiizde en 6nemli halk saglig1 sorunu
olarak kabul edilmektedir. Diinya Diyabet
Federasyonu (IDF) ve Uluslararasi Obesite
Calisma Birligi (IASO) tarafindan yakin
zamanda yayimlanan ortak dokiimana gore
Diinyada bir milyar eriskin fazla kilolu, bunlarin
300 milyonu obesdir ve 1.7 milyar kisi tip 2
diyabet gibi fazla kiloyla iliskili kronik hastalik

riski altindadir!. Ayni dokiiman obesitenin tip
2 diyabet icin temel risk faktorii olduguna ve
viicut agirligindaki 1 kg artisin diyabet sikligini
%5 arttirdigina dikkat cekmektedir. Benzer
egilim ¢ocukluk cag1 icin de gegerlidir ve diinya
genelinde okul ¢agindaki ¢ocuklarin %10’nun
fazla kilolu oldugu bildirilmektedir; bir ¢ok
tilkede ¢ocukluk ¢ag1 obesitesinde 1990’lardan
sonra dramatik artis dikkati ¢ekmekte ve
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gelismis iilkelerde ¢cocuklarin her yil %1’i fazla
kilolu gruba eklenmektedir2. Cocukluk ¢agi
obesitesindeki bu aratisa paralel olarak tip 2
diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi
daha ¢ok erigkinlerde goriilen kronik hastaliklar
cocukluk ¢aginda da 6nemli bir sorun haline
gelmektedir. Bu siire¢ en tipik olarak ABD’de
gozlenmekte ve bu iilkede son on yilda ¢ocukluk
cag1 tip 2 vakalarinda 6-10 kat artis oldugu;
Kizilderililer, Zenciler ve Meksika kokenli
niifusun yogun oldugu bolgelerde Cocuk
Diyabet Uniteleri’ne bagvuran vakalarin %8-
45’ini tip 2 diyabet olusturdugu bildirilmek-
tedir3.

Obesite ile tip 2 diyabetin arasindaki iliskide
anahtar mekanizma insiilin direncidir ve
eriskinlerde yapilan ¢alismalar uzun siiredir
dikkatleri bir tiir tip 2 diyabet 6nciilii kabul
edilebilecek metabolik sendrom veya “insiilin
direnci sendromu” iizerine ¢ekmeye c¢alis-
maktadirt>. Giintimiizde kullanildig: igerikle
metabolik sendrom ilk kez Reaven* tarafindan
1988 eriskinlerde insiilin direnci ile lipid
bozukluklarin, kan basinci yiiksekligi, tip 2
diyabet ve aterosklerotik kalp hastaliklari
riskindeki artis arasindaki iliskiye dikkat cekmek
{izere tanimlanmistir. Ik tanimlandiginda
metabolik sendromun bilesenleri olarak santral
obesite, hiperinsiilinizm, hiperiirisemi, hiper-
trigliseridemi ile koroner hastaliklar1 ve sereb-
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rovaskiiler hastaliklara yatkinlik sayilmistirt.
Sonraki yillarda “sendrom X”, “insiilin direnci
sendromu”, “metabolik kardiyovaskiiler
sendrom”, “dismetabolik sendrom” ve “Reaven
sendromu” gibi degisik isimlerle anilan bu
sendromun tani kriterleri ABD National
Cholesterol Education Program (NCEP) Adult
Treatmant Panel (ATP) III ve Diinya saglik
Orgiitii (WHO) tarafindan yakin zamanda
belirlenmistir®7. Obesite, hipertansiyon,
dislipidemi, hiperglisemi gibi benzer olc¢iitlere,
fakat farkli esik degerlere dayanan her iki
siniflama Tablo I'de, yalnizca NCEP olciitleri ise
Tablo II'de goriilmektedir. Son epidemiyolojik
calismalar, ABD’de yasayan erigkinlerin (>20
yas) %24’tinde metabolik sendrom oldugunu,
bazi etnik gruplarda bu oranin %50’yi
buldugunu gostermektedir8. Benzer calis-
malarda metabolik sendromun tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdig ve
insiilin direncinin tip 2 diyabetli, tip 2 diyabetli
olmayan ve toplam niifus dikkate alindiginda
Amerika’daki yillik kardiyovaskiiler hastaliklarin
sirasiyla %46.8, %6.2 ve %12.5’inden sorumlu
oldugu gosterilmistir?10.

Insiilin direnci, obesite ve metabolik
sendrom

insiilin direnci, normal serum insiilin diizey-
lerinde periferik glukoz kullaniminin, hepatik

Tablo I. NCEP ve WHO onerilerine gore metabolik sendrom olgiitleri

NCEP* WHO**

Kan basinci

Hipertansiyon (diyastolik > 85 mmHg,

sistolik > 130 mmHg) X X
Santral obesite

Obesite (BMI > %95) X

Bel ¢evresi > 102 cm (E), 88 cm (K) X X
Dislipidemi

HDL < 40 mg/dL (E), 50 mg/dL (K) X

HDL < 35 mg/dL (E), 39 mg/dL (K) X

Trigliserid > 150 mg/dL X X
Insiilinle ilgili parametre

Aclik gliikoz > 110 mg/dL veya

Bilinen diyabet X X

Hiperinsiilinemi*** X

NCEP National Cholesterol Education Program, E erkek, K Kiz
* NCEP’e gore metabolik sendrom tanisi icin bes Olgiitten iicii gereklidir
** WHOQO’ya gbre metabolik sendrom tanisi i¢in bozuk aglik glukozu, bilinen diyabetli veya hiperinsiilinizme ek olarak

diger li¢ parametreden ikisi gereklidir

*** Hiperinstlinizm tanisi i¢in aglik insiilin diizeyinin diyabetli olmayan kisilerin insiilin diizeylerinin tst dortte bir kisminda

olmasi kabul edilmektedir.
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Tablo II. “National Cholesterol Education Program” (Adult Treatment Panel [ATP] III) Slgiitlerine gore
metabolik sendrom tanisi*

Tanimlayic1 diizey

Abdominal obesite (bel cevresi)
Erkek
Kadin
Trigliserid
HDL
Erkek
Kadin
Kan basinc
Aclik serum glukozu

>102 cm
> 88 cm
> 150 mg/dl

< 40 mg/dl
< 50 mg/dl
> 130/85 mm Hg
> 110 mg/dl

* Metabolik sendrom tanisi igin bes 6lgiitten {igli gereklidir.

glukoz yapiminin bozulmasi ve ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein (VLDL) ¢ikisinin
baskilanamamas: olarak tanimlanmaktadir.
Eriskinlerdeki calismalar metabolik sendroma
giden siire¢de temel yonlendiricinin insilin
direnci oldugunu ve insiilin direnci derecesi ile
metabolik sendrom siklig1 arasinda korelasyon
oldugunu gostermektedirt>. Bir baska deyisle
obesiteye degisik Slciilerde insiilin direnci eslik
etmekte, fakat metabolik sendrom vakalarinda
obesiteden bagimsiz olarak insiilin direnci temel
patofizyolojik mekanizmay1 olusturmaktadir. Bu
vakalarda obesitenin insiilin direncine bagl
olmasi daha muhtemel goriinmektedir. Yag
dokusu, ozellikle de visseral yag dokusu artisi
ile instilin direnci arasindaki yakin iliskinin yani
sira kas hiicreleri i¢indeki yag birikiminin
insiilin duyarlilig1 degisikliklerinde 6nemli
roliiniin oldugu bilenmektedir!!. Cocuklarda
insiilin direncinin mekanizmasini anlamak i¢in
yapilan ileri ¢alismalarda “nuclear magnetic
resonance” (NMR) ile iskelet kasindaki
trigliserid icerigi 6l¢iilmiis ve obes adolesanlarda
kas hiicresi lipid iceriginin belirgin olarak fazla
oldugu ve lipid birikimi ile oral glukoz tolerans
testi'nde (OGTT) ikinci saat kan glukozu
degerleri arasinda korelasyon oldugu saptan-
mustir!2. Son yillarda ise metabolik sendrom ve
tip 2 diyabet vakalarinda C-reaktif protein ve
TNFo gibi enflamasyon mediatdrlerinin arttigl,
ozellikle visseral obesitenin bir tiir kronik
enflamasyon yaratarak insiilin direncine neden
oldugu tizerinde durulmaktadir!314. Yine yakin
zamanda yayimlanan c¢alismalarda yag
dokusundan salgilanan ve insiilin duyarliligini
arttirdigl bilinen adiponektin diizeylerinin
metabolik sendrom vakalarinda belirgin olarak
distik olduguna dikkat cekilmektedir!®16. Bir

baska deyisle endokrin bir doku gibi islev goren
yag dokusu hem yag hiicrelerinde hem de diger
dokulardaki insiilin duyarliginin diizen-
lenmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Doku spesifik insiilin reseptdrlerinin yok
edilebildigi fare calismalarindan elde edilen
veriler ise , tip 2 diyabet olusumu siirecinde kas,
yag ve karaciger gibi klasik dokularin yani sira
beta hiicresi ve néronal dokudaki insiilin
reseptOrlerindeki direncin birlesik etkisi
oldugunu gostermektedir!”. Bu arastirmalara
gore Ornegin yalnizca kas dokusundaki insiilin
reseptorlerinin yok edildigi farelerde glukoz
intolerans1 olmazken, yag dokusunda belirgin
artis oldugu gorilmektedir. Bu veriler
baslangigta yag dokusu disindaki dokulardaki
insiilin direnci oldugunu, bu nedenle
karbonhidrat metabolizmasinin enerji depolama
yoniine dondiigiinii, noéronal hiicrelerdeki
insiilin direnci (dolayisiyla insiilin etkisindeki
azalma) sonucu artan istahin da etkisiyle
obesitenin meydana geldigini; artan yag dokusu
bu kez “lipotoksisiteye” yol agarak tip 2 diyabete
dogru ilerleyen bir kisir déngiliye neden
oldugunu gostermektedir.

Metabolik sendrom, daha dogrusu insiilin
direnci ve buna bagl artmus insiilin salgilanmasi
bircok doku ve organda kronik degisikliklere
neden olmaktadir. Bunlar arasinda santral
obesite, deri c¢atlaklar1 ve akantozis nigrikans
gibi deri bulgulari, akne, hirsutizm, frontal sag¢
dokiilmesi, astim gibi alerjik sorunlar,
hipertansiyon, aterojenik dislipidemi (VLDL ve
trigliserid yiiksekligi+HDL diistikliigii), erken
ateroskleroz, uzun boyluluk, fokal segmental
glomeruloskleroz, hepatik yaglanma ve karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma, over ve adrenal
bezlerde asir1 androjen salgilanmasi sayilabilir!4.
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Insiilin duyarliiginin degerlendirilmesi

Obes ve obes olmayan kisilerde insiilin
duyarlilig1 en iyi “6glisemik hiperinstilinemik
klemp” teknigi kullanilarak degerlendiril-
mektedir. Bu teknikte iki asamada (8 ve 40
mlU/m?2/dakika) insiilin infiize edilirken kan
sekerini sabit tutacak dekstroz miktar:
hesaplanmaktadir. Klemp tekniklerinin invaziv
olmasi pratikte kullanilmasini zorlastirmakta,
bunun yerine aglik gliikoz ve insiilin degerlerine
veya OGTT sirasinda 6lgiilen insiilin degerlerine
gore insiilin duyarlilign degerlendirilmektedir.
Bu amacla insiilin sensitivite indeksi ve
Homeostasis Model Assesment (HOMA)
insiilin direnci (IR) indeksi siklikla kullanil-
makta; bu yontemlerin &glisemik/hiperglisemik
klemp teknikleri ile korelasyon gosterdigi
belirtilmektedir!®19. insiilin sensitivite indeksi,
aclik kan sekeri(AKS)’nin (mg/dl) aglik insiilin
diizeyine (mIU/ml) boliinmesi ile hesap-
lanmakta ve bu oranin 6’nin iizerinde olmasi
beklenmektedir. HOMA IR ise AKS (nmol/L) x
Acglik instilin (mIU/ml) / 22.5 formiiliiyle
hesaplanmakta ve oranin 2-2.5’un {iizerinde
olmasi insiilin direncini lehine yorum-
lanmaktadir. OGTT sirasinda insiilin diizeyleri
bakilmasi, aglik insiilin diizeyinin 15-20 mIU/
ml {izerinde, zirve insiilin diizeyinin >150 mIU/
ml veya 120. dakikadaki insiilin diizeyinin >75
mlIU/ml olmas1 hiperinsiilinizmi, dolayisiyla
insiilin direncini gostermektedir!4. Insiilin
duyarliliginin degerlendirilmesinde bir basgka
yontem, “Minimal model frequent sampled
inravenous glucose tolerance test” olarak
bilinmekte, bu yontemle erken beta hiicre
kompanzasyonunun gostergesi olan ilk dénem
insiilin salgilanmasi degerlendirilebilmektedir!4.

Cocukluk ¢aginda metabolik sendrom
arastirmalari

Cocukluk ¢aginda tip 2 vakalarinin artmasiyla
birlikte dikkatler ¢ocukluk ¢aginda obesiteyle
iliskili metabolik sorunlara ¢evrilmis ve yakin
zamanda vyapilan bir ¢alismada glukoz
intoleransi siklig1 belirgin obes ¢ocuklarda (4-
10 yas) %25, adolesanlarda ise %21 bulun-
mustur20. Ayni ¢alismada glukoz intoleransi ile
instilin direnci arasinda obesiteden bagimsiz
giicli bir iligski olduguna dikkat c¢ekilmistir.
Avrupali obes adolesanlarda (Italyanlar) glukoz
intolerans: siklig1 daha diisiik (%4.5) bulun-
masina karsin insiilin direnci ile ikinci saatteki
kan sekeri diizeyi arasindaki korelasyona dikkat
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cekilmistir21. Ispanyol ¢ocuklarda (4-18 yas)
glukoz intolerans: siklig1 %7.4, HOMA IR ile
degerlendirilen (>4 insiilin direnci kabul
edilmis) insiilin direnci sikligi %35.8 bulun-
mustur?2,

Arslanian ve arkadaslarinin?? ¢ocukluk ¢aginda
sendrom X’in varligina iliskin ilk yazilarindan
bugiine kadar ¢ocukluk ¢aginda metabolik
sendrom sorununa dikkat ¢eken yayinlar
belirgin sekilde artmis ve ¢ocukluk ¢ag i¢in tani
kriterlerinin gelistirilmesi ig¢in ¢abalar
yogunlagmistir?4. Asagida bu arastirmalarin
temel sonuclar1 6zetlenmistir.

Metabolik sendrom siklig:

Cocukluk c¢aginda metabolik sendrom siklig1
arastirmalarinda farkli tanimlar kullanildigindan
karsilastirma yapmak miimkiin olmasa da genel
siklik %3-4 civarinda olup eriskinlere gore
distikttir. ABD’deki eriskinlerde ATP III
kriterlerine gbre metabolik sendrom siklig1
%23.7, 20-29 yas grubunda ise %6.7 bulun-
mustur26. Cocuklarla ilgili ilk genis ¢alisma
“Bogalusa Hearth Study” kapsaminda yapilmis,
bu c¢alismada BMI (body mass index),
hipertansiyon, trigliserid/HDL ve aglik insiilinin
kendi gruplarina gore 75. persentilin {izerinde
olmasit metabolik sendrom tanimi igin
kullanilmis ve metabolik sendrom siklig1 beyaz
cocuklarda %4, siyahlarda %3 bulunmustur?’.
Finli ¢cocuk ve genglerdeki kardiyovaskiiler risk
faktorlerini inceleyen genis kapsamli bir
arastirmada metabolik sendrom siklig1 %4
bulunmustur?8. ABD’de 1988-1994 donemini
kapsayan Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme
Arastirmasi’nda 2430 adolesandan elde edilen
veriler ATP III Gl¢iitlerine gore degerlendirilmis
ve metabolik sendrom siklig1 %4.2 (erkeklerde
%6.1, kizlarda %2.1) bulunmustur?®. Ayni
arastirmada obes adolesanlarda (BMI > 95.
persentil) metabolik sendrom sikligr %28.7,
fazla kilolularda (BMI 85-95. persentil arasr) ise
%6.8 bulunmustur. Yakin zamanda Meksika
kokenli tip 2 diyabet bakimindan aile Sykiisti
pozitif obes adolesanlarda yapilan bir ¢alismada
metabolik sendrom sikligt %30 bulunmus ve
instilin duyarlilig1 azaldik¢a metabolik sendrom
bilesenlerinin  arttig1  saptanmistir3®.
Macaristan’daki obes ¢ocuklarda dort bilesen
dikkate alindiginda metabolik sendrom siklig1
%8.9 bulunmus, obes olmayanlarin ise
%80’inde metabolik sendrom bilesenlerinden
hi¢birine rastlanmamistir3!. Cok yakin zamanda
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yayimlanan bir ¢alismada obes adolesanlarda
metabolik sendrom sikliginin tani kriterlerine
gore degistigi, NCEP/ATPIII’ e gére %19.5 iken,
WHO kriterlerine gére %38.9 oldugu bildiril-
mistir32. Bu calisma daha sonra tartisilacagi
tizere ¢cocukluk ¢aginda hiperinsiilinizm yerine
aclik glukozu kriter alindiginda metabolik
sendrom sikliginin diistik bulundugunu goster-
mektedir.

Cocukluk ¢aginda insiilin direnci pubertal doneme
0zgili degildir. Yakin zamanda Yunanistan’da
yaptlan bir calismada obes prepubertal
cocuklarin %54’tinde hiper-insiilinizm
saptanmis, diger bir ¢alismada prepubertal
doénemdeki metabolik sendrom vakalarinda
belirgin leptin direnci oldugu gosterilmistir3334.

Metabolik sendrom patogenezi ve klinik
ozellikler

Eriskin dénemde oldugu gibi ¢ocukluk ¢aginda
da metabolik sendrom patogenezinde en ¢ok
obesite ve insiilin direnci iizerinde durul-
maktadir. Obesite derecesi ile metabolik
sendrom siklig1 arasindaki iliskiyi inceleyen bir
arastirmada orta derecede obes (BMI z skor 2-
2.5) adolesanlarda %38.7, siddetli obeslerde
(BMI z skor > 2.5) %49.7 oraninda metabolik
sendrom saptanmistir3>. Ayni arastirmada
obesite derecesi arttik¢a C-reaktif protein
diizeyinde artma, adiponektin diizeyinde azalma
saptanmistir. C-reaktif protein, kardiyovaskiiler
morbidite ile iligkili enflamasyon gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Bu arastirmada
visseral yag depolanmasi ile BMI arasinda
yiiksek korelasyon olmasi gbz Oniine alinarak
bel ¢evresi yerine BMI z skorunun > 2.0 olmasi
metabolik sendrom kriteri olarak alinmistir.
Yine bozuk aglik glukozu yerine 120. dakikadaki
kan glukozuna gore degerlendirme yapilmis ve
cocukluk ¢aginda bozuk ag¢lik glukozunun
seyrek oldugu belirtilmistir. Metabolik sendrom
siklig1 obesite derecesi ile artmakta ve siddetli
obeslerde %50’ye kadar ulagmaktadir. BMI'de
her 0.5 puanlik artis metabolik sendrom
sikligini 1.55 kat artirmaktadir. Etnik kdken ve
obesite derecesine gore diizeltme yapildiginda
insiilin direnci arttikca metabolik sendrom
sikliginda belirgin artis oldugu belirlenmistir.
Finli genclerdeki kardiyovaskiiler risk
faktorlerini inceleyen prospektif arastirmada
baslangic insiilin diizeyleri yiiksek olanlarda
daha sonra metabolik sendrom gelistigi
gosterilmistir?®. “Bogalusa Heart Study” verileri

Cocukluk Caginda Metabolik Sendrom 261

ise BMI'nin insiilin diizeyinden bagimsiz olarak
metabolik sendrom gelisimini 6nceledigini
desteklemektedir36.

Obesite ile metabolik sendrom arasindaki bu
yakin iligki kabul edilse bile obes ¢ocuklarin bir
kisminda ni¢in metabolik sendrom gelismedigi
sorusu cevapsiz kalmaktadir. Cocukluk ¢aginda
metabolik sendrom epidemiyolojisi ile ilgili en
genis calisma olan Ugiincii Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirmasinda (NHANES III) obes
¢ocuklarin %70’inde metabolik sendrom
saptanmamistir. Yakin zamanda bu soruyu
aydinlatmak iizere planlanan bir ¢alismada
obesite etkisi diizeltilerek yapilan analizlerde
metabolik sendrom olan adolesanlarda insiilin
duyarliliginin %62 daha diisiik oldugu gosteril-
mistir30,

Bu veriler metabolik sendromun obesitenin
basit bir sonucu olmadigini, daha ¢ok bagimsiz
bir bilesen olarak insiilin direnci oldugunda
ortaya ¢ikan bir patolojik durum oldugunu
gostermektedir. Metabolik sendromlu vakalarin
izlemi bu sorunun zaman iginde ilerleme
gosterdigini ve kisa siirede sekiz hastada tip 2
diyabet gelistigini gostermektedir3>. Bu nedenle
diinyada ¢ocukluk ¢aginda tip 2 diyabet
sikligindaki artis buzdaginin tepesi olarak kabul
edilmeli, dikkatler kronik diisiik dereceli
enflamasyon gibi kardiyovaskiiler hastalik
epidemisine neden olabilecek metabolik
sendrom bilesenlerine cevrilmelidir.

Cocukluk ¢aginda metabolik sendromun klinik
ozellikleri biiyiik 6lciide eriskinlere benzerdir ve
Tablo II’de gosterilmistirl4.

Tan1 kriterleri

Cocukluk ¢aginda metabolik sendrom
arastirmalarinin artmasi ile birlikte ¢ocukluk
caginda metabolik sendrom tanimlanmasi,
metabolik sendrom tanimi i¢in kullanilacak
komponentler ve kullanilacak kriterler i¢in esik
degerler konularinda tartismalar stirmektedir2®.
Eriskinlerdeki ve cocuklardaki ¢alismalar
metabolik sendromla iliskili kardiyovaskiiler
hastalik ve diyabet gibi kronik hastaliklarin
onlenmesi i¢in ¢ocukluk ¢aginda da metabolik
sendrom tanimina ihtiya¢ oldugunu, bdylece
metabolik sendromla birlikte olan obesite
vakalarina daha dogru yaklasilabilecegini
desteklemektedir. Simdiye kadar yayimlanan
cocukluk ¢ag1 arastirmalarinda ATP III ve WHO
kriterleri kombine edilerek kullanilmakta ve
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Tablo III. Cocukluk ¢aginda metabolik sendromun klinik 6zellikleri

Ailede diyabet, obesite, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik ve/veya inme &ykiisii

Annede gestasyonel diyabet Oykiisii

Diisiik dogum agirligr (¢ogunlukla); dogum agirhig: fazlaligi (daha seyrek)

Astim/alerjik rinit
Prematiir pubars
Kirmizi (yeni) ve beyaz (eski) stria

Adrenarsla birlikte obesite gelismesi veya obesitenin ilerlemesi

Istirahatta azalmis enerji harcamasi

Istirahatta yag karbonhidrat oksidasyon hizinda diisiikliik

Akantozis nigrikans
Uzun boy/psédoakromegali

Adolesanla birlikte hirsutizm/polikistik over sendromu gelisimi

Adipomastia/jinekomasti
Akut pankreatit

Erken arteriyoskleroz
Hipertansiyon/glomeriilonefrit
Tip 2 diyabet

Olclimlere ait esik degerler igin arastirmacilar
kendi gruplarindan elde ettikleri degerleri
kullanmaktadir. ATP III aglik kan sekerinin >
110 mg/dl olmasini tani kriterleri i¢inde
sayarken, WHO hiperinsiilinizmi yeterli kabul
etmektedir. Cocukluk ¢ag1 arastirmalarinda
bozuk aclik glukozu (>110 mg/dL) ¢ok diisiik
oranda bulunurken, bozuk glukoz toleransi
(OGTT sirasinda ikincil saatteki kan sekerinin
> 140 mg/dl olmasi) daha yiiksek oranda
bulunmakta veya aglik gliikozu normal olan
vakalarda hiperinsiilinizm saptanmak-
tadir20:2.30.37. Bu durumda ¢ocukluk ¢aginda
metabolik sendrom komponenteleri arasinda ya
WHO o6nerisi olan hiperinsiilinizmin olmasi ya
da bozuk ac¢lik kan sekeri kriteri olarak
Amerikan Diyabet Birligi'nin yeni 6nerilerindeki
gibi aclik kan sekeri diizeyinin > 100 mg/dL
degeri kabul edilmesi 6nerilmektedir?5. Benzer
sorun BMI ve bel cevresinin kriter olarak
kullanimi konusunda da vardir ve genel olarak
bel cevresinin kriter olarak alinmasi, bununla
birlikte BMI > 95. persentil olan vakalarda bel
cevresi Ol¢lilmesi 6nerilmektedir?®.

Tani kriterleri ile ilgili bir diger sorun risk
faktorlerinin degerlendirilmesinde hangi esik
degerlerin kullanilacagidir ve simdiye kadar
yayimlanan arastirmalarda genellikle calisma
grubunun esik degeri kullanilmistir. ATP III
kriterleri ¢ocukluk caginda adapte edilirken
ozellikle trigliserid, HDL ve bel cevresi esik
degerlerinin eriskinlerden biiyiik farklilik
gosterecegi unutulmamalidir. Bu tartismalar
temelinde ve ABD yasayan ¢ocuklardan elde

edilen normal degerler bilgileri (NHANES III,
Task Force High Blood Pressure gibi)
kullanilarak Cruz ve Goran?® tarafindan Tablo
IV’deki Oneriler yapilmistir.

Ulkemizde durum

Ulkemizde cocukluk ¢aginda tip 2 diyabet
sikliginda artma gozlenmemekle birlikte, son
yillarda o6zellikle obes adolesanlarda glukoz
intoleransi sikligina dikkat ¢eken arastirmalar
yayinlanmaktadir. Marmara Pediatrik Endokrin
Grubu olarak ¢ok merkezli olarak yaptigimiz bir
calismada yaslar1 10-18 arasindaki 105 ¢ocugun
%14.2’sinde prediyabet (bozuk aglik glukozu
ve/veya OGTT de ikinci saat glukoz diizeyi 140-
200 mg/dl) saptanmistir38. Ayni calismada
bozuk glukoz toleransi gosteren ¢ocuk sayisi aile
Oykiisii pozitif olan ve obes olan grupta (%25.5)
daha yiiksek bulunmustur. Calisma kapsamina
alinan biitiin cocuk ve adolesanlarin sadece aglik
kan sekeri degerine bakildiginda alt1 kiside
bozukluk saptanirken, OGTT’nin 120. dakika
Ol¢limleri géz oniinde alindiginda ise 12 kiside
glukoz intoleransi saptanmigtir. Cocuklarin
insiilin duyarliliklar1 HOMA IR ile deger-
lendirilmis ve glukoz tolerans: bozuk olan
grubun oranlar1 belirgin yiiksek bulunmustur
(4.17°ye karsin 11.52). Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde yapilan bir ¢alismada, viicut kitle
indeksi > 95. persentil ve yas ortalamast 10.9
yil olan 93 ¢ocugun %10.8’inde glukoz
intoleransi saptanmis ve normal glukoz toleransi
gosteren c¢ocuklarin ise %74.7’sinde hiper-
instilinizm gosterilmistir3®.
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Tablo IV. Cocuklarda ve adolesanlarda metabolik sendrom tani kriterleri ve esik degerleri icin Gneriler2>

Risk faktorii Yas (yil) Erkek Kadin
Yiiksek glukoz
Aclik - > 100 mg/dl > 100 mg/dl
OGTT 2. saat - > 140 mg/dl > 140 mg/dl
Sistolik kan basinci (mmHg) 8 112 111
12 119 119
15 125 124
17 133 125
Eriskin > 130 > 130
Diyastolik kan basinct (mmHg) 8 73 71
12 77 76
15 79 80
17 83 81
Eriskin > 85 > 85
Trigliserid (mg/dl) 12-19 135 170
16-19 165 168
NCEP > 150 > 150
HDL kolesterol (mg/dl) 6-8 37 37
9-11 39 38
12-15 35 36
16-19 33 37
NCEP < 35 <35
Bel cevresi (cm) 8 70.9 70.4
12 84.5 81.9
15 94.4 89.8
17 101 97
Eriskin > 102 > 88

NCEP National Cholesterol Education Program.

Ulkemizde ¢ocukluk ¢aginda metabolik sendrom
sikligiyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.
Bizim yaslar1 2 -18 yil arasinda degisen (81 kiz,
49 erkek) 131 obes vakada WHO kriterlerine
gbre yaptigimiz degerlendirmede metabolik
sendrom prevalansi obes ¢ocuk ve adolesanlar
arasinda %20 bulundu?C. Yas, BMI, kan basinci,
dislipidemi (LDL/HDL) ve insiilin direng
indekslerinin ortalamalar1 metabolik sendrom-
lularda diger obes ¢ocuklara gore anlaml olarak
farkli idi Yas ve BMI’in 1 birim artmasi, glu®/
insY (sifirinc1 dakika glukoz/sifirinct dakika
insiilin orani) oraninin 1 birim diismesi
metabolik sendrom riskini artirmaktaydi.
Metabolik sendrom riski keratosis pilaris
saptanan kizlarda alt1 kat, akantozis nigrikans
izlenenlerde ise sekiz kat fazla bulundu.

Tedavi ve izlem

Eriskinlerde oldugu gibi c¢ocuklarda da
metabolik sendrom, insiilin direncinin hiper-

insiilinizm ile kompanse edildigi, puberte gibi
bu kompanzasyonun basarisiz hale geldigi
dénemlerde tip 2 diyabete doniisebilen 6nemli
bir metabolik sorun olarak kabul edilmelidir.
“Pima Indians” eriskinlerin uzun doénemli
izlemine dayanan bir ¢alismada normal gliikoz
toleransa sahip 48 kisiden 17’sinin bes yil i¢inde
bozulmus glukoz toleransi veya tip 2 diyabete
doniistligli, bu siirecin insiilin duyarliliginda
azalmadan ¢ok insiilin salgilanmasindaki azal-
maya bagli oldugu gosterilmistir4!. Metabolik
sendromlu ¢ocuklarda da kisa siire icinde tip 2
diyabet gelistiginin gosterilmesi bu vakalarin
tedavi ve izleminin koruyucu hekimlik
bakimindan da 6nemli oldugunu goster-
mektedir3®.

Metabolik sendrom tedavisinde genel yaklasim
olarak temel patofizyolojik mekanizma olan
instilin direncinin diizeltilmesi 6nerilmektedir2°.
Bu amagla 6ncelikle giinde 30-40 dakika
egzersiz yapilmasi, lifli besinlerin tiiketiminin
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arttirilmasi gibi yasam tarzi degisiklikleri
baslanmalidir. Cocuklardaki tip 2 diyabet
tedavisinde kullanilmas: onaylanan metformin,
yiiksek riskli ¢ocuklar olmak {izere metabolik
sendromlu hastalarinda tedavisinde bir secenek
olarak kabul edilmektedir'4. Metabolik sendrom
ve polikistik over sendromlu adolesan ve
genglerde giinde 850 mg metforminin 8 ay-1 yil
siireyle kullaniminin insiilin duyarliliginda
belirgin diizelme saglamanin yani sira trigliserid
ve androjen diizeylerinde diismeye neden
oldugu gosterilmistir42. Bunlarin disinda
thiazolidinedione gibi insiilin duyarliligini
arttiran ilaglar lipid diistirlicti ilaglar, PPARYy
(peroxisomal proliferator-activated receptor-
gamma) agonistleri de tedavi segenekleri
arasindadir.

Sonuglar ve Oneriler

Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da obesite
sikligindaki artisa paralel olarak metabolik
sendrom gibi tip 2 diyabet 6ncesi klinik
tablolarin sikligr da artmaktadir. Bu nedenle
cocuk veya c¢ocuk endokrinolojisi poli-
kliniklerine basvuran basta adolesanlar olmak
lizere obes ¢ocuklarin kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve metabolik sendrom kriterleri
bakimindan incelenmesi 6nem kazanmaktadir.
Ailesinde tip 2 diyabet ve/veya metabolik
sendrom yiikii olan, fizik muayenede santral
obesite, akantozis nigrikans gibi insiilin direnci
bulgular: olan ¢ocuklarin daha yakindan
izlenmesi, tip 2 diyabet bakimindan riskli olan
ve insiilin direnci olan vakalarda erken tedavi
baslanmasi gereklidir. Bu amaglar dogrul-
tusunda ¢ocuk hekimleri ve genel pratisyenler
i¢in ¢ocukluk ¢ag1 obesitesinin degerlendirilmesi
konusunda stirekli egitim toplantilari yapilmasi
gereklidir.
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