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OZET

OBEZ ERGENLERDE METABOLIK SENDROM SIKLIGI VE METABOLIK
SENDROM iCiN RiSK FAKTORLERININ BELIRLENMESI

Perihan BEYSEL
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dah
Uzmanlik Tezi, 2021

Cocukluk yas grubunda Metabolik Sendrom (MS) tanimi1 i¢in ortak bir konsensiis yoktur
fakat en cok kabul goren Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF) ve Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) kriterleridir. Kiiresel obezite salgini artarken, ¢ocukluk ¢ag1 ve addlesan
obezitesinde MS siklig1 ve risk faktorleri iizerine arastirmalara ihtiya¢ artmaktadir. Bu
retrospektif tek merkezli gozlemsel calismada Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Poliklinigine Eyliil 2017-Subat 2020 tarihleri
arasinda kilo fazlalig1 sikayeti ile bagvuran 6-18 yas grubunda, 291 erkek, 380 kiz olmak
lizere toplam 957 hastanin demografik ve laboratuvar bulgular1 incelenerek MS olan ve
olmayan gruplarin antropometrik ve bazal metabolik parametrelerinin karsilastirilmasi ve
ayrica obez cocuk ve adolesanlarda MS siklig1 ve risk faktorlerinin belirlenmesi
amaglanmistir. Tiim olgular IDF, Cook ve ark. ve De Ferranti ve ark. kriterlerine gore
MS tanisi alan ve almayan seklinde siniflandirildiginda, MS prevalanslart IDF kriterlerine
gore %6,37 (n=61), Cook kriterlerine gore %21,8 (n=209) ve De Ferranti kriterlerine gére
%32,4 (n=310) oldugu; 12 yas alt1 ve 12 yas istii ¢ocuklarda MS prevelansi ise IDF
kriterlerine gore sirasi ile %7,7 ve %12,5; Cook kriterlerine gore %12,9 ve 26,4; De
Ferranti kriterlerine gore %25 ve %37,4 oldugu belirlendi. Yastan bagimsiz olarak tiim
olgular arasinda kiz ¢cocuklarinin hem IDF hem de De Ferranti kriterlerine gére MS tanisi
oranlarinin, erkek ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek oldugu belirlendi fakat istatistiksel
olarak anlamlilik tespit edilmedi (P>0.05). Ancak lojistik regresyon analizine gore yas
arttikga, Cook kriterlerine gére MS tanis1 riskinin de artmasi beklendi (OR: 2,752;
P=0,016). Kemik yas1, trigliserit, hemoglobin, trombosit ve serbest T4 diizeylerindeki
degisimlerin IDF kriterlerine gore (sirasiyla P=0,017, 0,011, 0,039, 0,009 ve 0,039);
kemik yas1, gebelik haftasi, dogum kilosu, sezaryen dogum sekli, insiilin, kolesterol, LDL
ve trigliserit diizeylerindeki degisimlerin Cook kriterlerine gore (sirastyla P=0,006, 0,012,
0,032, 0,02, 0,001, 0,003, <0,001, 0,041); insiilin, kolesterol, LDL, trigliserit diizeyleri



ve MPV degerlerindeki degisimlerin de De Ferranti kriterlerine gore (sirastyla P=0,029,
0,002, <0,001, <0,001, 0,038) MS tanisi1 olasiligint anlamli diizeyde arttirdigi belirlendi.
Sonug olarak cocuklarda ve addlesanlarda yas gruplarinin, kemik yasindaki, instilin
metabolizmasindaki, lipid metabolizmasindaki ve bazi hematolojik parametrelerdeki
degisimlerin MS riskini arttirabilecegini diisiiniiyoruz. Diger incelenen kriterler i¢in tiim
demografik, antropometrik ve metabolik indeksler ile karsilastirma yapilmasi ve farkli
analizler kullanilarak tani i¢in belirlenen kriterlerin ulusal ve uluslararasi diizeyde ortaya

konmasi1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Metabolik Sendrom, Cocuklar, Ergenler
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ABSTRACT

DETERMINATION OF THE PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME
AND THE RISK FACTORS FOR METABOLIC SYNDROME IN OBESE
ADOLESCENTS

Perihan BEYSEL
Department of Child Health and Diseases
Dissertation, 2021

There has not been a common consensus for the definition of Metabolic Syndrome (MS)
in childhood, but the most widely accepted criteria were established by International
Diabetes Federation (IDF) and World Health Organization (WHO). As the epidemic
global obesity increases, the need for research on MS prevalence and risk factors in
childhood and adolescent obesity has been increasing. In this retrospective single-center
observational study, it was aimed to examine the demographic and laboratory findings of
957 patients in the 6-18 age group, consisting of 291 males and 380 females, who applied
to Pediatric Endocrinology Polyclinic of Faculty of Medicine Hospital of Sivas
Cumhuriyet University between September 2017 and January 2020, and to compare the
anthropometric and basal metabolic parameters of the groups with and without MS
diagnosis, and also to determine the prevalence and risk factors of MS in obese children
and adolescents. All cases were classified byo MS diagnosis according to the criteria of
IDF, Cook et al. and De Ferranti et al., the prevalence of MS was determined as 6.37%
(n = 61) according to the IDF criteria, 21.8% (n = 209) according to the Cook criteria and
32.4% (n = 310) according to the De Ferranti criteria. The prevalence of MS among
children under 12 and over 12 years old was 7.7% and 12.5% according to the IDF
criteria; 12.9% and 26.4% according to Cook criteria; 25% and 37.4% according to de
Ferranti criteria, respectively. Regardless of age, it was determined that the rates of MS
diagnosis according to both IDF and De Ferranti criteria were higher among girls than
boys, without a statistically significant difference (P> 0.05). However, the logistic
regression analysis showed that the risk of MS diagnosis according to Cook criteria was
expected to increase as the age increased (OR: 2.752; P = 0.016). The changes in the bone
age, triglyceride, hemoglobin, thrombocyte and free T4 levels determined by IDF criteria
(P = 0.017, 0.011, 0.039, 0.009 and 0.039, respectively); the changes in the bone age,
gestational week, birth weight, cesarean delivery, insulin, cholesterol, LDL and
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triglyceride levels determined by Cook criteria (P = 0.006, 0.012, 0.032, 0.02, 0.001,
0.003, <0.001, 0.041, respectively); the changes in insulin, cholesterol, LDL, triglyceride
levels and MPV values determined by De Ferranti criteria (P = 0.029, 0.002, <0.001,
<0.001, 0.038, respectively) significantly increased the probability of MS diagnosis. In
conclusion, we suggest that the variations in age groups, bone age, insulin metabolism,
lipid metabolism and some hematological parameters in children and adolescents may
increase the risk of MS diagnosis. For other examined criteria, all demographic,
anthropometric and metabolic indices should be compared, and the criteria determined
for diagnosis should be revealed at national and international level by using different

analyzes.

Keywords: Obesity, Metabolic Syndrome, Children, Adolescents
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1. GIRIS

Obezite, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan “Saglig1 bozabilecek dlgiide anormal
veya asir1 yag birikmesidir” olarak tanimlanmaktadir (1). Onemli bir halk saglig1 sorunu
olan obezite sikligi, tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de giderek artmaktadir. Bu
nedenle, obezitenin dnlenmesi, tedavisi ve obezite ile iliskili hastaliklarin erken taninmasi
onem kazanmugstir. 2009 yilinda Tirkiye genelinde yiriitillen “Tiirkiyede Okul Cagi
Cocuklarinda Biiyiimenin izlenmesi (TOCBI)” ¢alismas1 sonuglarina gore 6-10 yas arast
cocuklarda obezite prevalansi %6,5 olarak saptanmistir (2). Sivas ili Akincilar ilgesinde
yapilan bir ¢alisgmada 6-17 yas arasi okul ¢agi c¢ocuklarda ve adolesanlarda obezite
prevalans1 Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC) standartlarina gére %7,3,
Olcay Neyzi standartlarina (ulusal calisma verileri ile olusturulan) gore %6,9 olarak
saptanmustir (3).

Metabolik sendrom (MS), insiilin direncinin (IR) rol oynadigi; merkezi obezite,
esansiyal hipertansiyon, glikoz tolerans bozuklugu, diabetes mellitus, dislipidemi, artmis
kardiyovaskiiler hastalik riski ile birlikte giden genetik predispozisyon etkisi altinda
ortaya ¢ikan bir bozukluk olup tiim diinyada giderek artan ciddi bir morbidite ve mortalite
sebebidir (4,5). Yapilan epidemiyolojik c¢aligmalarda MS sikligi %20-45 arasi
bulunmustur. Tiirkiye’de yapilan retrospektif bir ¢alismada yas ortalamasi 11,3 yil olan
614 obez ¢ocukta (307 kiz, 307 erkek) MS siklignt DSO ve Uluslararast Diyabet
Federasyonu (IDF) kriterlerine gore sirasi ile %39 ve %33 olarak bulunmustur (6).

Cocukluk yas grubunda MS tanimi igin ortak bir konsensiis yoktur fakat ¢cok ¢esitli
tanimlamalar kullanilmistir (7-11). Bu kriterler igerisinde en ¢ok kabul géren IDF ve DSO
kriterleridir. Kiiresel obezite salgini artarak devam ederken, ¢ocukluk ¢agi ve adélesan
obezitesinde MS siklig1 ve risk faktorleri lizerine daha fazla arastirma yapilmasi, bu
salgmin anlasiimasini saglayacaktir. Bu galismada Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Poliklinigine Eyliil 2017-Ocak 2020 tarihleri
arasinda kilo fazlahig1 sikayeti ile bagvuran 6-18 yas grubunda 957 sayida hastanin
demografik ve laboratuvar bulgular1 incelenerek MS olan ve olmayan gruplarin
antropometrik ve bazal metabolik parametrelerinin karsilagtirilmasi ve ayrica obez ¢gocuk

ve adolesanlarda MS siklig1 ve risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Metabolik Sendrom
2.1.1. Tanimi

Metabolik sendrom (MS) tanimy, ilk olarak 1998'de DSO tarafindan yapilmistir (Alberti
ve Zimmet, 1998). Giiniimiize kadar yapilan tiim MS tanimlar1 arasinda bugiin en popiiler
olani, Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)
tarafindan degistirilen Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi Paneli III
(NCEP-ATP I11)’in yaptig1 tanimdir (12) (Tablo I).

Tablo 1. Ulusal Kolesterol Egitim Programi1 Yetigskin Tedavi Paneli II1 (NCEP-ATP I11)
Olciitlerine gore metabolik sendrom tanisi

Parametre Tanimlayici Diizey*
Abdominal Obezite (Bel ¢evresi) Erkek >102 cm
Kadin >88 cm

Trigliserid > 150 mg/dl
Yiksek  Yogunluklu  Lipoprotein Erkek <40 mg/dI

(HDL) Kadin <50 mg/dl
Kan Basinci > 130/85 mmHg
Aclik serum glikozu > 110 mg/dl

*Metabolik sendrom tanisi i¢in bes 6l¢iitten tigii gereklidir

Metabolik sendromu tanimlamak yetiskinlerde zor olmustur, ancak ¢ocuklarda ve
ergenlerde daha da zor olmustur (13). {lk cabanin gegmisi 1999 yilina dayanmaktadir. O
zamandan beri, birkag¢ arastirma grubu (9-16) ve uzman bir fikir birligi (10,13), genc¢lerde
cesitli MS tanimlar1 6nermistir (Tablo II). AHA'nin 2009'da yaptig1 bilimsel agiklamada
yazarlar, boyle bir girisimde karsilagilan zorluklar ve tutarsizliklar nedeniyle ¢cocuklarda
MS i¢in bir tanim yapmay1 veya kriter belirlemeyi reddetmislerdir (16). 40'tan fazla tanim
onerilmis olsa bile, birka¢ nedenden 6tiirii genclerde MS’i tanimlamak i¢in hangi tanimin

kullanilmasi gerektigi konusunda fikir birligi yoktur (13).
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Tablo 2. Cocuk ve Ergenlerde Cesitli Metabolik Sendrom Tanimlari (13-16).
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DBP, diyastolik kan basinci; BMI, viicut kitle indeksi; BP, kan basinci; HDL-C, yiiksek yogunluklu

lipoprotein kolesterol; IDF, Uluslararasi Diyabet Federasyonu; IFG: bozulmus aglik glikozu; IGT:



bozulmus glikoz toleransi; HOMA-IR, Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance; OGTT, oral

glikoz tolerans testi; per: persentil; SBP, sistolik kan basinct; TG, trigliseritler; WC, bel gevre.

Cocukluk ¢aginda metabolik sendrom sikligi ile ilgili aragtirmalarda farkli tanimlari
karsilagtirmak miimkiin olmasa da genel siklik %3-4 olup, eriskinlere gore diistiktiir. ATP
IIT kriterlerine gore ABD'deki erigskinlerde MS siklig1 %23,7, 20-29 yas grubunda ise
%6,7 bulunmustur (17).

Cocuklarla ilgili ilk genis calisma “Bogalusa Hearth Study” kapsaminda yapilmas,
bu ¢alismada viicut kitle indeksi (VKI), hipertansiyon, trigliserid/HDL (High Density
Lipoprotein) ve aglik insiilinin kendi gruplarina gore 75. persentilin iizerinde olmas1 MS
tanimi i¢in kullanilmis ve MS siklig1 beyaz ¢cocuklarda %4, siyahlarda %3 bulunmustur
(18).

Ulkemizde ¢ocukluk caginda MS sikligryla ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.
Yaslar1 2-18 yil arasinda degisen (81 kiz, 49 erkek) 131 obez vakada DSO kriterlerine
gore yapilan bir ¢alismada MS prevalansi, obez ¢ocuklar ve adolesanlar arasinda %20
bulunmustur (19). Yaman ve arkadaslar1 MS’li cocuklarda yas, VKI, kan basimc,
dislipidemi (Low Density Lipoprotein (LDL)/HDL) ve IR indekslerinin ortalamalarini,
diger obez cocuklara kiyasla farkli bulmustur (20). Yas ve VKi'nin 1 birim artmasinin ve
glikoz/ insiilin (sifirinc1 dakika glikoz/sifirinct dakika instilin orani) oraninin 1 birim

diismesinin MS riskini arttirdigini rapor etmislerdir (20).

2.1.2. Tarihge

Giiniimiizde MS ile ilgili yapilan ¢alismalar ve arastirmalar ¢ogunlukla eriskin obezitesi
ve erigkin diyabeti temel alinarak yapilmaktadir. Cocuklarla ilgili MS tanimlamasi1 daha
cok erigskinlerin  hastalik  tanimlanma  kriterlerinin  modifiye  edilmesiyle
gerceklestirilmektedir (21).

Birgok kez farkli tani1 parametrelerin bir arada kullanilmis olmasi ise ¢ocuklarla
ilgili MS siklik ve yaygmligin1 gostermekte bir eksiklik yaratmaktadir (18). Cocuklarda
IR’nin klinik fenotipi iyi tanimlanmis olmakla beraber, MS’e ait net tan1 kriterleri

bulunmamaktadir (Tablo I1I).



Tablo 3. Cocuklarda insiilin direncinin klinik fenotipleri (22)

« Ailede diyabet, obezite, hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH) ve inme
hikayesi

 Maternal gestasyonel diyabet hikayesi

» Gebelik yasina gore kiiciik (SGA: Small for Gestasyonel Age) (siklikla);
Gebelik yasina gore biiyiik (LGA: Large for Gestasyonel Age) (nadiren)

* Astim/alerjik rinit

* Prematiir pubars

* Adrenarstan kaynaklanan kirmiz1 (yeni) ve beyaz (eski) strialar

* Adrenars sirasinda obezite olusmasi veya artmasi

« Istirahatte enerji kullaniminin azalmasi

« stirahatte yag/karbonhidrat oksidasyon oraninin diisiik olmasi

* Akantozis nigrikans

* Uzun boy/yalanc1 akromegali psddoakromegali

* Hirsutizm/ergenlikte PCOS (Polikistik over sendromu)

* Adipomasti/jinekomasti

* Akut pankreatit

* Prematiir ateroskleroz

* Hipertansiyon/glomerulonefrit

« Tip 2 diyabet (T2DM)

2.1.3. Etiyolojisi

Metabolik sendromun altinda yatan nedenler genetik ve ¢evreseldir. Etiyolojisi asiri kilo,
obezite ve fiziksel hareketsizliktir. Bu da IR’ye, hiperinsiilinemiye, endotelyal
disfonksiyona ve inflamasyona yol agar (23). Birden fazla hormon ve sitokin
salgilanmasinin eslik ettigi yag hiicresi fonksiyonunda degisiklikler meydana gelir (24).
Kaslar gibi dokularda, 6zellikle kalp kasinda sagliksiz yag birikimi ile sonuglanir (25).
Metabolik sendrom, abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon,
Tip-2 diabetes mellitus (T2DM) ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) igin risk
faktoridiir (26). 2009 yilinda, MS'in teshis kriterlerini belirlemek isteyen cesitli
kuruluslar, IR’yi tetikleyici bir unsur olarak santral obeziteye iliskin ortak bir bildiri

yaymlamistir (27).



Obezite ile iligkili IR, MS'nin temel nedeni olarak kabul edilir. Obeziteye bagh
hastaliklarin gelisimi, enerji metabolizmasinin homeostazinda goérev alan genlerdeki
varyantlarin kombinasyonu ve s6z konusu varyantlarin ekspresyonu i¢in uygun c¢evresel
faktorlerle etkilesimine bagh genetik yatkinligin sonucudur. MS'nin genetik etiyolojisi
lizerine ¢ok sayida calisma yapilmis olmasina ragmen, farkli soylardan gelen
poplilasyonlarda orta diizeyde ve tekrarlanabilir etkilere sahip sadece birka¢ gen
tanimlanmistir. Bu da risk varyantlarinin kita popiilasyonlarinda farkli sikliklara sahip
oldugunu gostermektedir (28).

Metabolik sendrom diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimini 6ngdrdiigii igcin
de onemlidir. Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin arttk MS’nin hepatik bileseni
oldugu kabul edilmektedir. Bu hastalik, bireysel bilesenleri ile birlikte 6zellikle diyabet
ve yiiksek trigliseridler, ve non-alkolik yagl karaciger hastaliginin en siddetli sekli olan
non-alkolik steatohepatit (NASH) gelisimi i¢in baslica risk faktorleridir. NASH siroza,
hepatoselliiler karsinoma ve karaciger yetmezligine ilerleyebilir. Su anda karaciger nakli
icin {iglincii en yaygin nedendir ve artik 2020 yilinda karaciger nakli i¢in dnde gelen

nedenlerden biri oldugu tahmin edilmektedir (29).

2.1.4. Epidemiyolojisi

DSO tarafindan 21. yiizyilin epidemisi olarak bildirilen obezite, en kompleks halk saglig
sorunlarindan biridir (30). Prevalansi hizla artmistir ve diyabet, karaciger yaglanmasi,
kanser ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi hastaliklara yol agan sayisiz metabolik
bozukluk i¢in giiglii bir risk faktoridiir (31).

Gerek gelismis gerekse gelismekte olan tlilkelerde MS siklig1 tilkeler arasinda biiyiik
degiskenlik gostermektedir. Ulkemizde son 15 yilda MS prevalans ile ilgili énemli
caligmalarda prevalansin tiim popiilasyonda %32,9, kadinlarda %38,3 ve erkeklerde
%26,8 oldugu rapor edilmistir (32). IDF’nin tanimina gére MS prevalansi ile ilgili
calismalarda ise bu prevalans tiim popiilasyon %43,3, kadinlarda %50,4 ve erkeklerde ise
%35,4 olarak rapor edilmistir (32). Sonug olarak iilkemizde MS sikligi, ozellikle
kadinlarda ¢ok yiiksektir ve her dort erkekten birinde ve her ii¢ kadindan birinde MS
vardir (32)

Sangun ve ark. (6) 7-18 yas aras1 610 obez ¢ocuk ve adolesanda yaptiklari
calismada DSO, Cook ve IDF kriterlerine (33) gore MS sikligimi sirasi ile %39, %34 ve



%33, olarak bulmuslardir. Cizmecioglu ve ark ise IDF, NCEP ve WHO kriterlerine gore
MS sikligini sirasi ile %28,1, %28,9 ve %34,2 olarak bulmuslardir.

2.2. Metabolik Sendrom Patogenezi ve Klinik Ozellikleri

Metabolik sendromun esas patogenetik faktorii IR ve buna bagli olarak gelisen
hiperinsiilinemidir. Insiilin direncine iliskin veriler, DSO tarafindan IR taniminin
yapilmasi gerekliligini ortaya koymustur. IR, bozulmus aglik glikozu (BGT, 8-12 saatlik
acligi takiben bakilan kan sekeri >100 mg /dl) veya bozulmus glikoz toleransidir (BAG,
oral glikoz tolerans testi sirasinda 75 gram glikoz yiikiiniin alinmasindan 120 dakika sonra
kan sekerinin >140 mg / dl olmasidir). Alternatif olarak, aglik insiilin diizeyinin aglik
glikoz seviyesine orani olan HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for Insulin

Resistance) degerinin artis1 gibi diger 6lgtimler de IR ’nin kanit1 olabilir (34).

2.3. Adipositokinler ve Metabolik Sendromla iliskili Sitokinler

1993 yilinda Hotamisligil ve ark. (35), obez farelerde yag dokusunun, tipik olarak
bagisiklik hiicreleri tarafindan {iretilen bir proinflamatuar sitokin olan timér nekroz
faktoric  alfa'yt  (TNFa)  salgiladigii gostermis  ve  ayrica  adiposit
kaynakli TNFo'nin obezite kaynakli IR’de dogrudan bir rol oynadigini gostermistir. Bu,
obezite ve inflamasyon arasindaki ilk islevsel baglantiyr gosteren ¢alismadir ve yillar
icinde metabolik inflamasyon kavrami ortaya g¢ikmistir. Bu kavram obezite ve
komplikasyonlar1 arasinda Onemli bir mekanik baglanti olarak kabul edilmistir
(36). TNFa'dan sonra, yag dokusunun, sistemik glikoz ve lipid metabolizmasini pozitif
veya negatif olarak diizenleyen interlokin-6 (IL-6) ve monosit kemoatraktan protein-1
(MCP-1) gibi bir dizi sitokin ve kemokin {irettigi gosterilmistir. Ilging bir sekilde, baz1
adipokinler sitokin 6zelliklerini sergiler veya inflamatuar tepkileri diizenler. Bu nedenle
bu iki grup adipozdan tiiretilmis faktorler genellikle "adipositokinler" olarak adlandirilir.
2003 yilinda obezitenin hem farelerde hem insanlarda adipoz dokusunda makrofaj
infiltrasyonunu indiikledigi bildirilmistir (37,38). Bu ilk kez bir metabolik organdaki
immiin ve metabolik hiicreler arasindaki yakin iligkinin gostergesi olmustur.

Adipozda yerlesik makrofajlarin iKi farkli alt tipi bulunur; M1 veya klasik olarak
aktive edilmis ve M2 veya alternatif olarak aktive edilmis seklindedir. M1 makrofajlari,

TNFa ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinleri salgilar, indiiklenebilir nitrik oksit sentaz
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(INOS) ve reaktif oksijen tiirleri (ROS) iiretir ve IR’ye neden olur. M2 makrofajlari, IL-
10 ve IL-1 reseptdor antagonistleri ve arginaz-1 {retirler ve dokunun yeniden
sekillenmesinde rol oynarlar (39). Obezite, adipoz dokudaki makrofaj alt
tiplerinin degiserek M2'den M1’¢ aktivasyonuna neden olur ve IR’yi indiikleyen
proinflamatuar sitokinlerin ve ROS diizeylerinin artmasina yol acar (40). Bu sirada, M2
makrofajlartyla iliskili baz1 yararli etkilerin kaybi da obezitede metabolik bozulmaya
neden olabilir. Ornegin M2 makrofajlari, adaptif termogenezi siirdiiren katekolaminleri
tiretir (41) ve aglik sirasinda lipoliz, lokal lipit artisin1 ayarlayan ve adipoz fonksiyonunu
koruyan makrofajlar1 ¢agirir (42).

Makrofajlardan sonra yag dokusunda hemen hemen her immiin hiicrenin ana tiirii
tanimlanmistir (43). Bu hiicreler sistemik metabolik regiilasyonda yag dokusunun
endokrin fonksiyonunda aktif olarak yer almaktadir. Ayrica, immiin ve metabolik
hiicreler arasindaki yakin fiziksel ve sinyal etkilesimler, obez deneklerin tiim ana
metabolik organlarinda, 6zellikle de karaciger, kas ve pankreasta mevcuttur, bu da
metabolik inflamasyonun obeziteye bagli metabolik disfonksiyon i¢in evrensel bir 6zellik
ve patolojik bir temel oldugunu géstermektedir (44).

Obezitenin neden oldugu adipoz inflamasyonun altinda yatan bir dizi potansiyel
neden vardir. Obezitenin gelisiminde yag dokusu artisi, kompensatdr anjiyogenezi
indiikleyen hipoksiye neden olabilir. Vaskiilarizasyon siirecini kolaylastirmak i¢in
makrofajlar bolgeye cagirilir (45). Etkili karaciger rejenerasyonu igin karacigerde
Kupffer hiicresinden salgilanan TNF-a ve IL-6'nin gerekli oldugu karaciger gibi diger
metabolik dokularda da immiin hiicrelerin benzer islevileri gosterilmistir (46). Yag
dokularindaki infiltre makrofajlarin da apoptotik hiicreleri uzaklagtirmak igin rol aldig
ileri stiriilmistiir (47. Ek olarak, degisen bagirsak gecirgenligiyle ve obezite ile iliskili
endotoksemi, adipoz inflamasyonunu arttirabilir (48). Calismalar, yag inflamasyonunun
enerji metabolizmas1 iizerindeki genel olumsuz etkisini desteklerken, tiim metabolik
inflamasyonun metabolik homeostaz igin zararli olmadigi akilda tutulmalidir. Baz1
sitokinler enerji tiiketimini uyarir ve obeziteyi azaltmaya yardimci olabilecek gida alimini
azaltir (49). Bu nedenle, adipoz inflamasyonunun metabolik sonuglart her zaman

fizyolojik temelleri baglaminda diistiniilmelidir (44).
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2.4. Metabolik Sendrom Risk Faktorleri

Metabolik sendrom diinya ¢apinda KVH ve T2DM’nin erken teshisi i¢in klinik bir
belirteg olarak kabul edilmistir (50). Bu sendroma sahip kisilerin, saglikli bireylere
kiyasla KVH gelistirme riskinin iki kat ve T2DM riskinin bes kat arttigi tahmin
edilmektedir (26).

Toplam viicut yagindaki artig ve iist viicutta yag birikimi, bagimsiz olarak IR ile
iliskilidir. Daha fazla viicut yag oranina sahip obez kadinlar, daha diisiik viicut yag
oranina sahip obez kadinlardan daha fazla IR’li, hiperinsiilinemik, glikoza toleranssiz ve
dislipidemik olma egilimindedir. Bu nedenle, viicut yaginin dagilimi MS ile 6nemli bir
korelasyona sahiptir. MS risk faktorleri, bu hastaligi artiran davraniglar veya durumlardir
(51). Bunlar arasinda obezite, IR, diyabet ve glikoz tolerans bozuklugu, dispidemi ve
KVH, hipertansiyon, endotel disfonksiyon, proinflamatuvar durum, protrombotik durum,

yagl karaciger hastalig1 ve PCOS sayilabilir.

2.4.1. Santral Obezite

Abdominal obezitenin 6nemini ve MS katkisini anlamak ic¢in, bu durumla iligkili
hastaliklar arasindaki baglantiyr kurmak gerekir. I¢ organlar gevreleyen dokuda ektopik
yag birikimi dogrudan IR ’nin gelismesiyle iligkilidir (Bjorntorp, 1991). MS gelisiminde
IR’nin ortak payda oldugu disiiniilmektedir. EK olarak sistemik inflamasyonun, IR
gelisimi yoluyla 6nemli bir faktor oldugu gosterilmistir (52,53).

Viseral yag birikintileri (abdominal adipozite) genislemis ve islevsiz (adipozopati
veya 'hasta yag') adipoz hiicrelerinin gelisimi ile iliskilidir (54). Disfonksiyonel yag
dokusu prostaglandinler, C-reaktif protein (CRP), interlokinler (6r. IL-6), TNF-a ve
leptin (55) gibi sitokinler dahil olmak tizere proinflamatuar biyobelirtegleri salgilar. Artan
obezite ile birlikte, antiaterosklerotik bir adipokin olan adiponektin seviyelerinde de bir
diisiis oldugu rapor edilmistir (56). Yag dokusu tarafindan salinan inflamatuar aracilar,
T2DM, hiperlipidemi ve KVH gelisimine katkida bulunur (57). Kasta yag oran1 yliksekse
serbest yag asitlerinin dolagimindaki artig, glikoz metabolizmasinin kontrolii i¢in daha
fazla insiilin sekresyonu gerektirdiginden, metabolik disfonksiyona katkida
bulunabilir. Ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi, insiiline duyarl dokular1 duyarsizlastirir ve bu
da bireyleri T2DM’e yatkin hale getirir (58). Adiponektin sekresyonundaki azalma ayni

zamanda insiilin reseptdr proteinlerini de inhibe eder. Dahasi, karbonhidrat agisindan



zengin gidalarin diizenli tiiketimi, kronik inflamatuvar duruma katkida bulunabilecegi
gibi tekrarlayan akut inflamasyona neden olan postprandiyal hiperglisemiye neden olur
(59). Kronik sistemik inflamasyon oksidatif stresi arttirir ve metabolik esnekligi azaltir.
Boylece MS hastalik, depresyon ve daha fazla hareketsizlik kisir dongiisiine yol agar (60).

Yag dokusu hipoksisi obez durumda da meydana gelir (61). Yetersiz anjiyojenezin,
kilcal yogunluktaki azalmaya ve yag dokusunun asir1 biiyimesine bagli olarak kan
akisinin azalmasina neden oldugu one siirtilmiistiir. Bu ayn1 zamanda obez bireylerde
yaygin olan obstriiktif uyku apnesi ile daha da siddetlenebilir ve dokulara giden oksijenin
azalmasima neden olabilir (62). Yag dokusunda hipoksi, artmig inflamatuar gen
ekspresyonu ve azalmis adiponektin ekspresyonu ile iliskilidir. Bu da lokal ve sistemik
inflamasyona neden olur. Adiponektin normal glikoz ve lipid metabolizmas ile iliskili
oldugundan, yag dokusu hipoksisine verilen yanit insiilin duyarliligii ve glikoz
intoleransini igerir (63).

Leptin ekspresyonunun obezitede de arttig1 gosterilmistir ve bunun olasi agiklamast
yag dokusu hipoksisidir (64). Leptin ekspresyonu IR’yi modiile ettigi i¢in bu 6nemlidir
(65). Dahas1 obez bireylerde grelin regiilasyonu etkilenir ve mide dolgunluguna yanit
olarak serum grelin baskilanmasi bozulur. Bu da devam eden yemek yeme istegini
bastirmada basarisizlikla sonuglanir ve boylece problemi siddetlendirir (65).

Hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) eksen hiperaktivitesi, abdominal obezitede
belirgindir ve ayrica kortizol seviyelerindeki artisa bagh IR ile iligkilidir (66). Adrenal
bezleri tarafindan salgilanan kortizol, strese yanit olarak kan sekerini artiran glukojenezde
rol oynar. Epidemiyolojik veriler, inflamasyonun baskilanmamasi nedeniyle artmis
kortizol seviyeleri ile T2DM ve ateroskleroz gelisme riski arasinda énemli bir pozitif
iligki olduguna dair kanit saglamistir (67).

Tiim obez hastalarin MS gelistirmedigini ve metabolik olarak 'saglikli' obez
bireylerden olusan bir kohortun var oldugunu belirtmek 6nemlidir (68). Metabolik olarak
saglikli bu obez bireylerin sonunda MS gelistirip gelistirmeyecekleri ve ileride bir
hastalik yasayip yasamayacaklari bilinmemektedir (56). Normal VKI korunurken ig
organ cevresinde ektopik yag depolanmasi nedeniyle “metabolik obez” olarak kabul

edilen normal kilolu kisiler de vardir (69).
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2.4.2. Obezite

Cocukluk yas grubu obezitesi, hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde yiiksek bir
prevalansla diinya ¢apinda epidemik oranlara ulasmistir (70). Obezite, erken yaslarda
ortaya ¢ikabilen MS gibi bir dizi ciddi bozukluk igin risk faktorii olarak kabul edilir. Kilo
alim, tiim obez bireylerde goriilmese de MS gelisimi i¢in bagimsiz bir belirleyicidir (71).

Son zamanlarda, ergenlerde obezite ve MS’in potansiyel sonuglar1 daha fazla dikkat
¢cekmektedir. Calismalar, gocukluk ve ergenlik doneminde anormal olan MS faktorlerinin
yetiskinlik doneminde de siklikla goriildiigiinii rapor etmistir (72). Amerika Birlesik
Devletleri'nde ergenler arasinda MS prevalansi, 1988'den 1994'e kadar %9,2 iken,
1999'dan 2000 yilina kadar %12,7'ye yiikselmistir (73). Bununla birlikte, MS risk
faktorleri i¢in bir fikir birligi olmamasi prevalans, kullanilan tanima ve incelenen

popiilasyona gore degisebilmektedir (74).

2.4.3. insiilin Direnci

Insiilin, amino asit alimi, protein sentezi, proteoliz, lipoliz, lipoprotein lipaz aktivitesi,
cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve trigliserit sekresyonu, kas ve yag dokusu
glikoz alimi, kas ve karaciger glikojen sentezi iizerine etkileri olan anabolizan bir
hormondur. IR (yani, diisiik insiilin duyarliligi) endojen veya ekzojen insiiline karsi
biyolojik yanitsizliktir, ve fiziksel hareketsizlik ile MS arasindaki ana temel baglanti
olarak 6ne siiriilmistiir. MS, IR ile baslayan abdominal obezite, glikoz intoleransi veya
diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaliklar1 gibi sistemik
bozukluklarin birbirine eklendigi heterojen bir hastaliktir. MS ayrica IR sendromu olarak
da tanimlanmaktadir.

Iskelet kasi, karaciger ve yag dokusu dahil birgok doku, IR sergileyebilir (75).
Genetik faktorler, fetal malniitrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin ilerlemesi IR ’ye
yol agabilir. Saglikli popiilasyonda IR prevalansi %25, bozulmus glikoz toleransina sahip
bireylerde %60 ve T2DM’si olanlarda %60-75’tir. Bu direng, 6glisemiyi saglayabilmek
icin hiperinsiilinemiyle karsilanmaya calisilir ve genelde hiperinsiilinemiyle birlikte

goriiliir. Ancak IR ’nin ileri evresi her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmeyebilir (76).
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2.4.3.1. insiilin Etki Mekanizmasi

Insiilinin biyolojik etkilerine direng, MS'nin ayirt edici bir 6zelligidir ve T2DM’nin
patogenezinde rol alan 6nemli bir faktordiir. Insiilin direncinin erken evresinde pankreas,
periferik insiilin faaliyetlerindeki defektlerin iistesinden gelmek i¢in insiilinin kan
dolagimina salgilanmasini artirarak durumu telafi eder. Insiilin iiretimi icin bu artan talebe
B-hiicreleri hipertrofisiyle yanit verilir. A¢lik durumunda, kan sekerini normal aralikta
tutmak i¢in bazal kompensasyon yeterlidir. Yemekten sonra, glikoz bagirsaktan hizla
emildiginden, zamanla glikozun ortamdan fazlaca uzaklastirilamamasi ve sonunda kismi
bir insiilin eksikligi tespit edilir. Bir 6giiniin veya glikoz yiiklemesinin ardindan kan
sekerinin normal sinirlarda tutulamadigi goriiliir ki bu durum glikoz intoleransi olarak da

bilinir (75).

2.4.3.2. Insiilin Duyarhihg

Insiilin direnci oral, iv glikoz ya da insiilin uyarisina verilen yanita gére tanimlanir
(77). Insiiline duyarli fenotipin &zellikleri arasinda abdominal veya viseral obezite
olmaksizin normal viicut agirligi (78), orta derecede aktif olma (79) ve doymus yag orani
diisiik bir diyet yer almaktadir (80). Ote yandan insiiline direngli bireyler, glikoz
yiiklemesine anormal bir yanit vererek glikoz metabolizmasinda veya toleransinda hasar
meydana gelir, yiiksek aclik glikoz seviyeleri ve/veya asikar hiperglisemi gosterir veya
1v insiilin uygulamasi sonrasi (6glisemik klemp teknigi) insiilin etkisinde azalma goriiliir.
Insiilin aracili glikoz klirensi ve / veya endojen glikoz iiretiminin baskilanmasinda
azalmalar da meydana gelir. Genel olarak, bu fenotipin 6zellikleri arasinda asir1 kilolu ve
obez olma (78), hareketsiz olma (79) ve doymus yag bakimindan yiiksek bir diyet yer alir
(80).

2.4.3.3. Insiilin Direnci Ol¢iim Testleri

Insiilin direncinin tahmini i¢in basit indekslerden karmasik tekniklere kadar farkl birgok
yontem vardir. Insiilin direncini degerlendirmenin tiim ydntemleri i¢in, kullanmadan
once gegerlilik ve giivenilirliklerinin belirlenmesi ¢ok Onemlidir. Hiperinsiilinemik
oglisemik klemp referans teknikleri ve alternatifi olan sik 6rneklenen intravendz glikoz
tolerans testi, IR’yi tahmin etmek i¢in mevcut en giivenilir yontemlerdir. Bununla
birlikte, HOMA-IR ve kantitatif insiilin duyarlilig1 kontrol indeksi (QUICKI) gibi gesitli
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indekslerden elde edilen birgok basit yontem de degerlendirmis ve onaylanmistir. insiilin
direncinin ¢ok sayida basit indeksi géz dniine alindiginda, klinisyenler ve aragtirmacilarin

caligmalari i¢in en uygun indeksi segmeleri zor olabilir (81).

2.4.4. Diyabet ve Glikoz Tolerans Bozuklugu

Cocukluk yas grubunda obezitesindeki artig1 paralel olarak, Tip 2 DM siklig1 da diinya
capinda artis gostermistir (82,83). Obez kisilerde IR, kilo ile dogru orantili olarak
metabolik bir adaptasyon mekanizmasidir. Tip 2 DM, IR ve beta disfonksiyonun bir
sonucudur. Yapilan calismalarda Tip 2 DM’li hastalarin %85-96’sinin asir1 kilolu veya
obez oldugu belirtilmistir (84). IR, Tip 2 DM igin en belirgin belirtectir

ADA tarafindan 2019 yilinda yayinlanan bir kilavuzda asemptomatik asir1 kilolu ya
da obez ¢ocuklarda prediyabet/diyabet tarama 6l¢iitleri belirlenmistir. Belirlenen kilavuza
gore 10 yas sonrasi ya da ergen olmak sartiyla obez ¢cocuklara 3 yilda bir bu tarama testi
uygulanmalidir (Tablo V) (85). Tarama testi olarak aglik glikoz diizeyi ya da Oral Glikoz
Toleransi Testi (OGTT), HbA1C diizeyinden daha giivenilir bir yontemdir.

Tablo 4. Asemptomatik obez ¢ocuk ya da prediyabet/ tip 2 diyabet tarama Onerisi*

a. Annenin gebeligi doneminde diyabet ya da gestasyonel diyabet dykiisii

b. Birinci /ikinci derece akrabalarin tip 2 DM 6ykiisii

c. Tip 2 DM igin etnik yatkinlik

d. IR bulgusu ya da ID ile beraber bulunabilecek durumlarin varligi
1. Akantozis nigrikans
2. Hipertansiyon
3. Dislipedimi
4. Polikistik over sendromu

5. Gebelik haftasina gore diisiik dogum agirligi

*En az bir kriterin olmast durumunda tarama yapilmas1 6nerilir

Glikoz intoleransi, hem prediyabet hem de diyabeti iceren disglisemi olarak

tanimlanabilir. Bozulmus aglik glikozu ve bozulmus glikoz toleransi ve diabetes mellitus
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durumlarimi igerir. Bu durumlara sahip bireylerde diyabet ve KVH gelisme riski daha
yiiksektir. DSO, diyabetle iliskili hastalik belirtilerini ayirt etmek igin prediyabet yerine
ara hiperglisemi teriminin kullanilmasimi 6nermektedir. Dahasi, tiim vakalar diyabete
dontismemektedir. Aslinda yillik doniisiim orani, daha yiliksek bozulmus aglik glikozu
oraniyla birlikte %5 ile %10 arasinda degismektedir (86).

Her ne kadar tiim T2DM hastalarda IR olmasa da asikar diabetes mellitus veya
bozulmus glikoz toleransi varligi MS tani kriterlerinin ilk basamagini karsilar, ayrica IR
varlig1 aranmaz. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), diyabet gelisme riskinin stirekli
oldugunu ve risk araliginin alt sinirinin altina diisebildigini ve asagidaki 3 tanisal test igin

araligin st sinirinda orantisiz bir sekilde arttigini belirtmistir. Bu testler;
e Aclik plazma glikozu
« 75 g oral glikoz tolerans testi (GTT, 2 saatlik deger)

e Glikatlanmis hemoglobin (A1C) (86).

2.4.5. Dislipidemi ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Bir KVH risk faktorii olarak dislipidemi, lipoproteinlerin plazma konsantrasyonunun
yiikselmesi veya azalmasi ile kendini gosterir. Lipoproteinleri yogunluklarina, fiziksel ve
kimyasal 6zelliklerine gore siiflandirmak i¢in ¢esitli yontemler kullanilmistir. Genel
olarak dislipidemi, total kolesterol, LDL, trigliseritler, apo B veya Lp (a) seviyelerinin
genel popiilasyonun 90. persentil {izerinde veya HDL ve apo A seviyelerinin 10. persentil
altinda olarak tanimlanir (87).

KVH, diinya ¢apinda en yaygin saglik sorunudur. Bu hastalik genellikle koroner
kalp hastaligi (KKH) olarak kendini gosterir (88). Ateroskleroz, KKH'nin en yaygin
nedenidir. Son epidemiyolojik caligmalara gore, hiperkolesterolemi ve muhtemelen
koroner ateroskleroz, iskemik inmenin tek risk faktorii olarak goriilmektedir. Kohort
caligmalarinin bir meta-analizinin sonuglari, 60 yasindaki bireylerin serum kolesterol
diizeylerindeki her 0,6 mmol / | azalma i¢in, KKH riskinin %27 oraninda azaldigini
gostermis ve 0,73'lik kismi risk olarak hesaplanmistir (89). Serum kolesteroliinde ii¢ kat
azalma (1,80 mmol / | veya 70 mg / dl) ile birlikte, kismi KKH riski 0,39 olarak
hesaplanmis ve risk distsi %61'e ulasmistir. Toplam kolesterol ve LDL’nin

azalmasindan beklenen faydalar, KKH'nin primer ve sekonder onlenmesidir. Bu
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hastalarda felgten korunmaya yonelik ¢ogu girisim, lipid diistiriicii ilaglarla yogun
tedaviye odaklanmistir (90).

Kardiyak olaylarda ve koroner 6liim oranlarindaki diisiise ragmen, uygun tedavi
goren birgok kisi hala bu olaylara maruz kalmaktadir. Hiperkolesterolemi farkindaligina
iliskin popiilasyon temelli bir ¢alismada (91), popiilasyonun yalnizca %42'si
hiperkolesterolemi hakkinda bilgilendirildigi ve yalnizca %4"iniin lipid diisiiriicii ilag
tedavisi gordiigii tespit edilmistir. KVH patogenezinde VLDL, diisiik yogunluklu LDL,
lipoprotein (a) ve HDL alt gruplari ile ilgili genel bir farkindalik gerekmektedir (92).

Metabolik sendromda trigliserid yiiksek, HDL-kolesterol diisiikk iken, LDL-
kolesterol genellikle artmamustir. Insiilin direnci ilerledikge, trigliserid diizeyleri
yiikselmekte, HDL diismektedir. Hipertrigliseridemi ve HDL diistikliigii kardiyovaskiiler
hastalik riskini arttirmaktadir. Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik
Sendrom Calisma Grubunun 2005 yilinda MS tani kriterleri arasinda dislipidemi
(trigliserid diizeyi> 150 mg/dl veya HDL diizeyi erkekte <40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl)
onermistir (76).

Lipit bozukluklari, erigskinlerde, aterosklerotik koroner arter hastaliklari i¢in en
onemli risk faktorlerinden biridir. Cocuklarda goriilen lipit bozukluklarin ilerleyen
donemde kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirladig1 belirtilmistir (93).

Cocuklarda lipit bozuklugu tarama 6nerisi yakin zamandaki yaklasima gore, 9-11
yas arasinda ve ergenlik sonrasi 17-21 yas aralifinda olmak iizere iki kez kan lipit
diizeylerine bakilmalidir. Fakat risk faktorlerinden biri bulunursa 2-3 yas donemlerinde
bakilmasinin daha uygun oldugu belirtilmektedir (94). Yapilan ¢alismalarda obez ¢ocuk
ve adolesanlarda dislipidemi sikligi %46-50,4 arasinda oldugu belirtilmistir (95,96).
Tablo V’te ¢ocukluk doneminde 6nerilen kolesterol, LDL, HDL ve Trigliserit diizeyleri
belirtilmistir (97).
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Tablo 5. Cocuk Adolesanlarda Onerilen Total Kolesterol, LDL —Kolesterol Ve HDL —
Kolesterol ve Trigliserit Diizeyleri

Kategori Kabul edilebilir ~ Simirda Yiiksek
Yiiksek

Total kolesterol(mg/dL) <170 170-199 >200

LDL — Kolesterol (mg/dL) <110 110-129 >130

Trigliserit (mg/dL)

0-9 Yas 90 90-129 >130
9-19 Yas <75 75-99 >100
Kabul edilebilir Siirda Yiksek

Yiksek
HDL —Kolesterol (mg/dL) >45 40-45 <40

2.4.6. Hipertansiyon

Arteriyel hipertansiyon, klinik uygulamada ¢ok yaygin bir durumdur ve modern diinyada
morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedeni olan kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisiminde en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Hipertansiyon siklikla, prognozunun
ge¢ donemlerine kadar teshis edilememekte ve bobrek hasart ve kalp yetmezligi gibi
cesitli diger yasami tehdit eden durumlara yol agmaktadir (98).

Artmig kan basinct ve metabolik anomaliler ile zayif serebrovaskiiler tablo
arasindaki iligski, MS kavrami popiiler hale gelmeden ¢ok 6nce fark edilmistir (98). Ancak
1997 yilia kadar hipertansiyon 160/90 mmHg'nin iizerinde kan basinci degeri olarak
tanimlanmisti. Son on yilda sistolik veya diyastolik kan basincinda 5 mmHg'lik bir
artisin, kardiyovaskiiler hastalikta %20-30'luk bir artisla iliskili oldugunu belgeleyen
kapsamli randomize calismalar, hipertansiyon taniminda bir revizyona yol agmustir. ilk
kez 1997'de, yiiksek tansiyonun 6nlenmesi, tespiti, degerlendirilmesi ve tedavisi lizerine
Ortak Ulusal Komite (JNC VI), genel popiilasyon i¢in 140/90 mmHg ve diyabetik
hastalar i¢cin 130/85 mmHg'lik bir cutoff degeri 6nermistir. Bu komite, 2003 yilinda
diyabetik hastalar i¢in 130/80 mmHg'lik bir deger Onermistir. Aynmi yil, Avrupa
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Hipertansiyon ve Kardiyoloji Dernegi (ESH / ESC), optimal kan basincin1 120/80
mmHg'nin altinda bir deger olarak tanimlayan yeni bir smiflandirma Onermistir.
Normotansiyonu hipertansiyondan ayiran tek bir deger olmadigini vurgulamistir (98).

Esansiyel hipertansiyonun altinda genellikle IR bulunmaktadir. Insiilinin santral
sempatik aktiviteyi arttirip, bobrekten su ve tuz tutulumunu uyarmasiyla beklenen
hipertansif etkisi, normal fizyolojik kosullar altinda olusturdugu periferik
vazodilatasyona bagli hipotansif etkisiyle dengelenmistir. Insiilin direnci varliginda,
periferik vazodilator etkisine de direng gelistigi icin dengelenememis vazopressor
etkisiyle hipertansiyon olusturdugu distiniilmektedir.  Tiirkiye Endokrinoloji
Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Calisma Grubunun 2005 yilinda MS tani
kriterleri arasinda hipertansiyonu (sistolik kan basinc1 >130, diyastolik kan basinci >85
mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak) 6nermistir (76).

Cocuk ve adolesanlarda hipertansiyon sistolik ve diyastolik kan basincinin yas,
cinsiyet ve boya gore 95. Persentilin {izerinde olmasidir. Cocuklarda HT goriilme sikligi
%3 olarak hesaplanmigtir (99). Fakat obez gocuk ve adolesanlarda bu oran obezitenin
ciddiyetine gore 2-4 kat daha fazladir (84).

Obezite HT i¢in ciddi risk faktoriidiir. Ayrica 50 kohort ¢alismasi lizerinde yapilan
bir meta-analizde ¢ocukluk donemde hipertansif olanlarin erigkin donemlerinde de
hipertansif olacagi konusunda veriler kuvvetlidir (100). Yapilan ¢alismalarda bel gevresi
ve viicut yag oranindaki artigla HT sikliginin arttigi belirtilmistir (101,102). Macumber
ve ark. obez c¢ocuklarda kan basmcindaki sirkadian degisikliklerin kayboldugunu
gostermislerdir (103). 3 yas lizeri ¢ocuklarda yilda bir kez kan basinci 6l¢iimii yapilirken;
obezite, diyabet, bobrek hastaligi gibi hipertansiyon igin risk tasiyan hastaliklara sahip

olan ¢ocuklarda her kontrolde kan basinci dl¢iimii yapilmast gerekmektedir (104).

2.4.7. Endotel Disfonksiyon

Metabolik sendromda bulunan hiperglisemi, fazla yag asitleri ve IR gibi ¢ok sayida
metabolik anomali, nitrik oksit sentezini veya yikimini etkileyerek endotel hiicre islev
bozukluguna neden olur (105). MS’in endotel disfonksiyonunu indiikledigi mekanizma
heniiz acikliga kavusturulmamasina ragmen, bu hastalarda vaskiiler endotel hasar1 ve
kardiyovaskiiler risk artis1 igin bir¢ok olasilik vardir. Ayrica MS’li hastalarda endotel
disfonksiyonuna katkida bulunabilecek en sik goriilen metabolik, hormonal ve

hemostatik anomaliler hiperinsiilinemi, hiperglisemi, yag asidi seviyelerinde artis,
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hipertrigliseridemi, HDL-kolesterolde azalma, diisiik yogunlukta LDL-kolesterolde artis,
apolipoprotein B'de artig, IGF-1 diizeylerinde artis, doku anjiyotensin II diizeylerinde

artig, plazminojen aktivator inhibitor-1'de artis, CRP artis1, oksidatif streste artigtir (106).

2.4.8. Proinflamatuvar Durum

Pro-inflamatuar ~ sitokinlerin, yag dokusu ve kaslarda IR’yi indiikledigi
bildirilmistir. Prospektif ¢alismalar, yiiksek proinflamatuar indeks seviyelerinin (CRP
gibi) veya azalmis koruyucu antiinflamatuar marker (adiponektin) seviyelerinin, T2DM
gelisiminin Oonemli prediktorleri oldugunu gostermistir. Bu nedenle, diisiik dereceli
inflamasyon, aterosklerozu MS’a baglayan kopriiyii olusturur ve akut kardiyovaskiiler
sendromlar i¢in daha yiiksek risk meydana getirir (107).

Yag dokusu, inflamatuar ve trombotik yollarda rol oynayan 6nemli bir endokrin
fonksiyona sahiptir. Yag hiicreleri 50'den fazla farkli bilesik iiretir ve dolasima salar. Bu
adipokinler, insiilin duyarliligi (adiponektin, resistin, visfatin), lipid metabolizmasi
(CETP, apoE, NEFA), hemostaz (PAI-1), kan basinci regiilasyonu (anjiyotensinojen) ve
anjiyogenezde (VEGF) rol oynar. Adipositler ayrica hormonlar (steroidler, leptin) ve
prostaglandinler, biiylime faktorleri (TNF-a, TGF-), sitokinler (IL-1B, IL-6, IL-10),
kemokinler (IL-8, MCP-1, MIF B - makrofaj go¢ii inhibe edici faktdr) ve bazi akut faz
proteinlerini (haptoglobin, SAA) iiretir (107).

CRP, abdominal obezite, trigliserid yiiksekligi, HDL-diisiikliigii ve kan glikozu gibi
MS bilesenleriyle korelasyon gosterir. MS vakalarinda, CRP diizeyleri arttikca
kardiyovaskiiler risk artar. Bu akut faz cevabinin, zeminde varolan bir subklinik
inflamasyonu yansittig1 ve bu siirecin progresif olarak diabetes mellitus ve ateroskleroz

gelisiminden, hatta plak riiptiirinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (76).

2.4.9. Protrombotik Durum

Metabolik sendrom agikca santral obezite ile iliskilidir ve aterosklerotik vaskiiler hasarin
gelismesi ve patojenik faktorlerin varligina bagli aterotrombozun Klinik belirtilerine
duyarliligin artmas: ile iliskilidir. Bu patojenik faktorler arasinda kronik diisiik dereceli
inflamatuar durum, bozulmus glikoz metabolizmasi, aterojenik dislipidemi, arteriyel
hipertansiyon, endotel disfonksiyonu ve protrombotik degisiklikler yer alir (108). Bu

faktorler, IR’nin ve T2DM’nin, global 6l¢ekte hastaliklarla ve Oliimlerle sonuglanan
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kardiyovaskiiler hastaliklarin baslica nedeni oldugu ve ayni zamanda farkli saglik
sistemlerinde finansal yiikii arttirdig1 bilinmektedir (109).

Metabolik ve hemodinamik degisikliklerin yan1 sira santral obezite, artmis trombin
tiretimi ve trombosit aktivasyonu ve azalmis fibrinoliz ile belirgin bir protrombotik egilim
ile karakterizedir. Bu durum trombositlerin ve fibrindz tiriinlerin artmig vaskiiler birikimi

yoluyla hem aterojenez hem de akut aterotrombotik olaylara katkida bulunur (109).

2.4.10. Yagh Karaciger Hastalhig:

Metabolik sendromun diger bir 6zelligi olabilen non-alkolik yagli karaciger hastaliklar
genis spektrumda saf yagl karacigerden NASH’e kadar tiim karaciger bozukluklarini
kapsar. Patofizyolojik ve klinik veriler, IR ve hiperinsiilineminin hem MS hem de non-
alkolik karaciger yaglanmasinin patogenezinde merkezi bir role sahip oldugunu
desteklemektedir. Calismalar normoglisemik ve normal veya orta derecede artmis viicut
agirhigina sahip bireylerde non-alkolik yagli karaciger hastaliginin, bozulmus insiilin
duyarlilig1 ve lipid metabolizmasindaki anomaliler gibi diyabet ve obezitede bulunanlara
benzer klinik ve laboratuvar verileriyle karakterize edildigi sonucuna varmistir (110).
Non-alkolik yagli karaciger hastalarinin %901 en az bir MS risk faktoriine sahiptir
ve %33"i MS'in tiim 6zelliklerine sahiptir. MS'li hastalarda yas, cinsiyet ve VKi’den
bagimsiz olarak, sendromu olmayanlara kiyasla karaciger yag igeriginin énemli dlglide
arttig1 bulunmustur (111). Diyabeti olmayan non-alkolik yaglh karaciger hastalarinin MS
prevalansi normal kilolu bireylerde %18 iken obez bireylerde %67'ye
yiikselmigtir. T2DM, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon gibi birden ¢ok metabolik
bozuklugun varligi, potansiyel olarak ilerleyen, siddetli bir karaciger hastaligi ile
iliskilidir (112). Bu deneklerin %30-100'tinde obezite bulunur. Obez kisilerde steatoz
normal kilolu kisilerden 4,6 kat daha yiiksektir (113). Non-alkolik yagli karaciger
hastalarinda T2DM prevalansi %10 ila %75 arasinda degismektedir (114).
Hiperlipidemi ve 6zellikle yiiksek seviyelerde trigliserit ve diisiik HDL-kolesterol
seviyeleri, non-alkolik yagli karaciger hastaligi ile giiclii bir sekilde iliskilidir. Bu
hastalarin %64’tinde hipertrigliseridemi ve %30-42'sinde diisiik HDL-kolesterol seviyesi
mevcuttur (115). Primer hipertansiyonu olan, obez ve diyabetik olmayan hastalarda yagh
karaciger prevalansi kontrol grubuna gore iki kattan fazladir (116). Calismalar non-
alkolik yagl karaciger hastalaginin artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkili

olduguna isaret etmistir. Hepatik steatoz ile karotis aterosklerotik plaklar ve endotel
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disfonksiyonu arasinda bagimsiz bir iligki de tespit edilmistr (117). Bu iligski, MS risk
faktorleri igin istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (118).

4401 goriniiste saglikli birey {lizerinde yapilan ileriye doniik bir gozlemsel
calismada Hamagushi ve arkadaslari MS'nin non-alkolik yagli karaciger hastaligi igin
giiclii bir risk faktorii oldugunu bulmuslardir. MS'li katilimcilar, gelecekteki non-alkolik
yagli karaciger hastaligi i¢in 4 ila 11 kat daha yiiksek riske sahiptir. Ek olarak, non-alkolik
yagh karaciger hastalifi ve MS bir arada bulunursa, hastaligin gerilemesi daha az
olasidir (119) . Ayrica Hsiao ve arkadaslar1 siddetli yagli karaciger varliginin
hipertansiyon  prevalanst ve  derecesi, anormal glikoz ve trigliserid

metabolizmasi (120) ile 6nemli dlgiide iliskili oldugunu gosterir (118).

2.5. Metabolik Sendromu Onleme ve Tedavileri

Metabolik sendromun tedavisi, muhtemelen yasam tarzi modifikasyonu (kilo verme ve
artan fiziksel aktivite) ve ilaglar ile saglanabilen, altta yatan metabolik anomalinin (yani
IR) iyilestirilmesini icerir. Eslik eden risk faktorleri (6rnegin hipertansiyon ve
dislipidemi) tedavi edilmelidir. Bununla birlikte, MS olanlar da dahil olmak {izere yiiksek
riskli hastalarda diisiik yogunluklu LDL kolesterol seviyesi, tedavinin ana hedefi olmaya
devam etmektedir. Bu hedef, riskin siddetine gore degisir. Hipertrigliseridemi ve diisiik
seviyelerde HDL kolesterol de hedef olabilir (121).

2.6. Obezite
2.6.1. Tanim

Latince’de obezite “obesiteus” sozciigiinden tiiremis olup, ‘“yemekten dolay1”
anlamindadir. Ingilizce’de ise obezite sismanlik, fazla yiiklenme anlamina gelmektedir.
Obezite viicutta agir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara neden
olabilen bir enerji metabolizmas: bozuklugudur. Obezite, kalori alimi ile kullanimi
arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan multi-faktoriyel bir durumdur. Tiiketilenden
daha fazla enerji alinmasi obezitenin en 6nemli nedenidir (122).

DSO obeziteyi viicutta insan sagligimi bozacak anormal veya asir1 yag birikmesi
olarak tanimlamistir (1). Genel olarak viicuda aliman enerji miktariin enerji

harcamasindan fazla oldugu durumlarda, yag dokusunun artmasiyla ortaya ¢ikan klinik
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bir durumdur. Cocuk ve ergenlerde >85 persentil fazla kilo, >95 persentil iizeri obez
olarak kabul edilmektedir (123).

Yetiskinlerde ve c¢ocuklarda asir1 kilo ve obezite oranlar1 artmaya devam
etmektedir. 1975'ten 2016'ya kadar asir1 kilolu, obez ¢ocuklar ve 5-19 yas arasi ergenlerin

yayginligi kiiresel olarak %4'ten %18'e ylikselmis, dort kattan fazla artis géstermistir (1).

2.6.2. Epidemiyolojisi

Obezite diinyay1 etkileyen, karmasik, ¢ok faktorlii ve biiyiik Ol¢iide Onlenebilir bir
hastaliktir ve giiniimiizde diinya niifusunun iigte birinden fazlasi agir1 kiloludur (124). Bu
sekilde devam ederse, 2030 yilina kadar diinya yetigskin niifusunun tahmini %38'i asiri
Kilolu ve %20'si obez olacaktir (125). ABD'de, daha dnceki sekiiler egilimlere dayanan
tahminler, 2030'a kadar yetigkinlerin %85'inden fazlasinin fazla kilolu veya obez
olacagina isaret etmektedir (126). Cogu gelismis iilkede genel obezite biiyiime egilimleri
dengelenmis gibi goriinse de morbid obezite ¢ocuklar da dahil olmak {izere bu iilkelerin
cogunda artmaya devam etmektedir (127). Ayrica, gelismekte olan iilkelerdeki obezite
prevalansi yiikselme egilimindedir (128).

Amerika Birlesik Devletleri Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi’nin
2011-2012 yili degerlendirmesine gore; ABD’de 2-19 yas grubu ¢ocuk ve ergenlerin
%16,9’u obezdir (129). Ayn1 sekilde 2016 yilinda yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Anketi degenlerdirmesine gore ise; 2-5 yas grubunun %13,9'u, 6-11 yas
grubunun %18,4'i ve 12-19 yas grubunun %20,6's1 obezdir. Tahminler, 2030 yilinda pek
cok eyalette obezite sikliginin %50’ye varacagini 6ngérmektedir (130).

DSO Avrupa Bélgesi'nde, 11 yasindaki ¢ocuklardan birinin ya fazla kilolu ya da
obez oldugunu agiklamistir (131). DSO Avrupa Birligi iiyesi iilkeler tarafindan okul ¢ag1
cocuklarin sismanlik durumlarini izlemek amaciyla 2010 yilinda Cocukluk Doénemi
Sismanligin izlenmesi arastirmasinda okul ¢ag1 cocuklarinin %40’1na yakmimin viicut
agirliginin normalin lizerinde oldugunu ve bu cocuklarin %15’inin de obez oldugunu
belirtmistir. Avrupa’da okul ¢ag1 ¢ocuklarinda fazla kilolu olma durumu en yiiksek olan
iilkeler Ispanya (6-9 yasta %35) ve Portekiz (7-9 yasta %32), en diisiik olan iilkeler ise
Slovakya (7-9 yasta %15), Fransa (7-9 yasta %18), Isvigre (6-9 yas %18) ve Izlanda (9
yasta %18) olarak kaydedilmistir (132).

Tiirkiye'de ¢ocuklarmin %1,5'1 normalin altinda zayif, %14,6's1 fazla kilolu ve

%09,9'u obezdir. Bolge bazinda bakildiginda Ege Bolgesi en yiiksek obezlik yiizdesine

21



sahipken, Giineydogu Anadolu'da bu en diisiik degerdedir. Erkek ¢ocuklarin %11,3’1
obez ve %13,6’s1 fazla kiloludur. Kiz ¢ocuklarin ise %8,5’i obez ve %15,7’si fazla
Kiloludur (133).

2.6.3. Etiyolojisi

Obezite, kronik enerji dengesizliginin bir sonucu olarak viicut yaginin zamanla
birikmesiyle ortaya ¢ikar (tiiketilen kalori, harcanan kaloriyi asar). Obezite genetik bir
hastaliktir, ¢linkli mevcut tiim veriler insan viicut agirhiginda goézlenen degisimin %60-
80'inin kalitsal faktorlerle aciklanabilecegini one siirmektedir (134). Obezite ayni
zamanda ¢evresel nedenli bir hastaliktir. Ancak genetik faktorlerin biiyiik cogunlugunun,
yalnizca belirli ¢evresel kosullar s6z konusu oldugunda obeziteye neden olacak kadar
viicut agirligim etkiledigi varsayilmaktadir. Viicut agirligini etkiledigi bilinen faktorler
kilo alim ile iliskili klasik endokrin bozukluklari, yapisal hipotalamus bozukluklari,
leptin sinyal yolu genleri, enerji dengesini etkileyebilecek genlerdeki yaygin allelik
varyasyonlar, sendromik obezite ve edinilmis obezitedir (135).

Obezite, kronik hastalik morbiditesi risklerini yani sakatlik, depresyon, T2DM,
kardiyovaskiiler hastalik (KVH), belirli kanserler ve o6lim riskini biiyiik oOlgiide
artirir. Cocukluk ¢agindaki obezite ayni kosullarda olup, erken baslama riski ile artig
iligkilidir. Arastirmalar miidahale edilmedigi taktirde bu ¢ocuklarin yetigkinlige kadar
yiiksek olasilikla obez olmaya devam edecegini ortaya koymustur (136). Bu nedenle,
obezitenin tek basina veya bu komorbiditeler ile birlestiginde ekonomik ve psikososyal

maliyetleri arttirmasi ¢arpicidir (128).

2.7. Obezite Olusumunu Etkileyen Etkenler

2.7.1. Genetik Etkenler

Popiilasyonlarin genetik yapisindaki degisiklikler obezitenin hizli artisindan tam olarak
sorumlu olmasa da genetik yatkinlik obezitenin gelisiminde hayati bir rol oynamaktadir
(137). Genler, viicudumuzun gidalardaki enerjiyi nasil yakaladigini, depoladigini ve
serbest biraktigini etkiler (138). Genlerin obeziteye nasil katkida bulunduguna dair birgok
teori bulunmaktadir (thrifty gen hipotezi, fetal programlama hipotezi, predasyon salimi
hipotezi, hareketsiz yasam tarzi hipotezi, etnik kayma hipotezi, artan lireme uygunlugu

hipotezi, degisken g¢iftlesme hipotezi ve karmasik hipotez) (139,140). Bununla birlikte,
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karmagik genetik etkilesimlerin obezitenin gelisimini etkilemesi nedeniyle, bu alanda
kabul edilebilir bir fikir birligi hala eksiktir.

Obezitenin hizl yiikselisinin merak uyandiran agiklamalarindan biri, gegmiste gida
kaynaklarinin oldukga kit oldugu farkli ¢evresel kosullar altinda ¢ogalan “enerji tasarruflu
genler” ile giliniimiiz ¢evresi arasindaki uyumsuzluktur. Diger bir deyisle, “tasarruflu
genotip” hipotezine gore, yiyeceklerin yil boyunca bol oldugu ortamlar, atalarimizin ara
sira meydana gelen kithiklardan kurtulmasina yardimci olan ayni genlere meydan
okumustur. Tasarruflu  genotipin, genlerin belirli bir ortamda yag birikimini
destekleyebilecegi daha genis bir yelpazenin sadece bir parcasi oldugu tartisilmistir. Bu
yelpazeye asirt yemek yeme arzusu, hareketsiz olma egilimi, diyet yaglarini yakit olarak
kullanma becerisinin azalmasi, viicut yagint depolamak i¢in genisletilmis, kolayca
uyarilabilecek kapasite dahildir (141). insanlarin ayni cevresel kosullara verdigi
tepkilerdeki gesitlilik, genlerin obezitenin gelisiminde énemli bir rol oynadiginin ek bir
gostergesidir (142). Bu ayn1 zamanda obezitenin degisen ¢evresel kosullarla etkilesime
giren genetik varyasyondan kaynaklandigi fikri ile de tutarlidir. Genetik epidemiyolojik
yaklagimlardaki son geligsmeler, obezite icin ¢esitli genetik lokuslar belirlemistir. Kalitsal
obezite riskinin altinda yatan genetik faktorlerin belirlenmesi, terapotik miidahale i¢in
hedeflenebilecek molekiilleri ve sinyal yollarini ortaya koyacaktir (138).

Obezite, etiyolojiye bagl olarak genellikle alt gruplara ayrilir: monojenik obezite
(gelisimsel gecikmeler olmadan asir1 siddetli obezite), sendromik obezite (zihinsel
gerilik, dismorfik 6zellikler ve organa 6zgii gelisimsel anormallikler ile ayirt edilen klinik
olarak obez bireyler), poligenik veya genel popiilasyonu etkileyen obezite (ancak artan
KVH riski gibi iligkili saghk riskleri olabilir). En yaygin olani genel popiilasyonu
etkileyen obezitedir (143).

Monojenik obeziteye neden olan ilk tek gen defekti 1997'de tanimlanmis ve
bugiine kadar obezitenin otozomal formuna neden olan yaklasik 20 tek gen hastaligi tespit
edilmistir (144). Ilging sekilde, tiim bu mutasyonlar leptin / melanokortin yolunu merkezi
sinir sisteminde (MSS), tiim viicut enerji homeostazinin diizenlenmesinde kritik olarak
konumlandirmaktadir (145). Bu vakalardaki obezite, artan istah ve azalmis toklugun bir
sonucu gibi goriinmektedir. Sendromik obezite, farkli genetik kusurlardan veya birkag
gendeki kromozomal anomalilerden kaynaklanir. Otozomal veya X'e bagh
olabilir. Sendromik obezitenin en iyi bilinen bigimlerinden biri, kromozom 15q11-q12
tizerindeki imprinted bir bélgenin kromozom anomaliliginin neden oldugu Prader-Willi

sendromudur. Bu sendrom, MSS disfonksiyonunun neden oldugu hiperfajiden
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kaynaklanan erken baslangicli obezite ile karakterizedir (146). Obezitenin hem
monojenik hem de sendromik formlar1 yiiksek penetrasyona sahip olma egiliminde

oldugundan, nedensel genetik varyantlarin tespiti olduk¢a dnemli olmustur (147).

2.7.2. Cevresel Etkenler

Obezite genel olarak genetik yatkinliklar ile iligkilendirilse de, ¢evresel risk faktorleri de
sorumludur (148). Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde bireyler daha fazla miktarda
yiiksek enerjili gida tiiketmekte ve daha az fiziksel aktivite yapmaktadir. Bunlar kiiresel
diizeyde asir1 kilo ve obezite salginlarina yol agmistir (149). DSO, obeziteye yatkin
bireylerin siklikla daha az fiziksel aktivite, bol miktarda enerji yogunlugu, yiiksek yagl
ve lezzetli yiyecekler ile uygun olmayan yeme sekilleri ile karakterize bir yasam tarzina
maruz kaldigm bildirmistir (150). VKI DSO tarafindan obezitenin baslica gostergesi
olarak ilan edilmistir (151). Bu indeks, viicut yaglar1 ile miikemmel korelasyonu
nedeniyle obezitenin bir gostergesi olarak kabul edilmis ve kilogram cinsinden agirligin
boyun metre karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir (151). Sayisiz ¢aligmada bu indeks
kullanilarak farkli popiilasyonlar arasinda obezite ve asiri kilo prevalansi belgelenmistir
(152,153).

Gelismis iilkelerde obezitenin diisiik sosyoekonomik gruplarda ve kalabalik
ailelerde daha sik olmasi, bu ailelerde beslenme ve saglikla ilgili bilgi eksikliginin daha
yaygin olusuna, aktivite azligina, yiiksek kalorili gidalarin ucuzluguna ve uygun besin
bulabilme olanaklarinin kisitli olmasina bagli olarak kisileri tek yonlii beslenmeye
yonlendirmesine sebep olmustur (154,155).

Uzun siire televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunlar1 oynamak ve bu sirada
yiiksek kalorili gidalar: tilketmek obezite olusumunu kolaylastirir. Televizyon izlemekle

gegirilen siire ile obezite arasinda anlamli iliski oldugu goézlenmistir (156).

2.7.3. Yas

Global obezite pandemisi tiim yas gruplarimni etkilemektedir. 195 iilkede 68 milyon kisinin
VKI verilerini inceleyen calismalarda, son 20 yilda kiiresel olarak yiiksek VKI’li
bireylerin hem prevalansinda hem de hastalik yiikiinde artis oldugunu goéstermistir
(157). Cocuklarda obezite goriilme siklig1 yetiskinlere gore daha diisiik olmasina ragmen

artts oram yetiskinlerinkinden fazladir (128). Artan VKi'nin patogenetik olarak gesitli
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hastaliklarla iliskili oldugu gosterilmistir. Bunlar arasinda yer alan IR ve T2DM'nin
obezite ile giiglii bir baglantis1 vardir. MS, ciddi kardiyovaskiiler olaylar (koroner arter
hastalig1, inme) icin bir dizi risk faktoriinii igerir. Yaslanmayla birlikte obezite, kronik
hastalik prevalansinin ve komplikasyonlarin arttigi ileri yas gruplar i¢in ek bir risk
faktoridiir (158).

Cocukluk ¢aginda obez olanlarda eriskin donemde mortalite ve morbidite artmakta,
adolesan doneme obez olanlarin %50’si eriskin donemde de obez olmaktadir (159). Obez
cocuklarin eriskin donemde de obez olma riski obez olmayan ¢ocuklara gore 2 kat fazla
bulunmustur (160). Baska c¢alismalarda da asir1 kilolu g¢ocuklarin ¢ogunun erigkin
donemde obez oldugu sonucu elde edilmistir (161). Obez olarak gegirilen siire ve
obezitenin derecesi arttikga komplikasyonlar daha erken goriilmekte ve siklig

artmaktadir.

2.7.4. Cinsiyet

Obezitenin nedenleri hem biyolojik hem de sosyaldir ve cinsiyete gore onemli 6l¢iide
degisebilir (162). Erkekler ve kadinlar arasinda asir1 kilo ve obezite prevalansi tilkeler
arasinda biiytik farkliliklar gosterir. Genel olarak, kadinlarin erkeklere gore obezite orani
daha fazladir. Asir1 kilo ve obezite konusundaki bu cinsiyet esitsizlikleri, 6zellikle Orta
Dogu ve Kuzey Afrika'daki gelismekte olan iilkelerde, kadinlar arasinda
siddetlenmektedir. Gelismis  lilkelerde ise erkekler kadinlardan daha fazla
kiloludur. Mevcut bilgiler, diinya ¢apinda sayisiz sosyokiiltiirel dinamigin, asir1 kilo
aliminda cinsiyet esitsizligini arttirdigini gostermektedir. Farkli baglamsal faktorler, gida
tilketiminde cinsiyet farkliliklarina neden olur ve kadinlar genellikle daha saglikli
yiyecekler tiikettiklerini bildirirken, yine de erkeklerden daha fazla karbonhidrat agirlikli
yiyecekler tiiketebilirler. Gelismekte olan birgok iilkede meydana gelen beslenme
degisimi, her iki cinsiyetteki asir1 kilo alimmi da etkilemektedir fakat bu degisimin
kadinlarin fiziksel aktivite diizeylerinde daha biiyiikk bir etkiye sahip oldugu
belirtilmistir. Dahasi, baz1 iilkelerde kiiltiirel degerler, dogurganligin, saghgin veya
refahin bir igareti olarak kadinlar arasinda daha biiyiik viicut yapisi tercih edilmektedir
(163).

Obezite her iki cinste de goriilmekle birlikte kizlarda oran daha yiiksektir. Adélesan
kizlarda obezitenin baslama ve devam etme riski erkeklere gore daha fazladir. Obezite

kizlarda erken piiberte ve erken menars ile beraber goriilmektedir. Ergenlik donemi
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giiniimiizde ge¢cmise gore daha erken yasta goriilmekte olup bu dolayli ya da dolaysiz
olarak toplumun viicut agirliginin artmasi ile ilgilidir (164). Genel AB tilkelerinde kii¢iik
cocuklarda obezite prevalansi adolesanlara gore diisiiktiir. Cinsiyetler arasinda belirgin
bir fark goriilmemistir. Giiney ve dogu bolgelerindeki iilkelerde prevalans daha yiiksektir

(165).

2.7.5. Sosyoekonomik Diizey ve Psikolojik Faktorler

Obezitenin nedenleri karmasiktir ve kisiden kisiye degisir. Bununla birlikte, obezite ile
iliskilendirilmis diger bir faktér de sosyoekonomik durumdur. Gelismis iilkelerde,
obezite diisiik sosyal siniflarda bireyleri etkilemekte ve bu durum &zellikle kadinlar igin
gegerli olmaktadir (166). Son arastirmalar sosyoekonomik esitsizliklerin gocuk ve ergen
viicut agirhigindaki degisimleri zamanla nasil tersine dondiirdiigiinii gostermistir
(167). 1940'lardan 1970'lere kadar diisilk sosyoekonomik diizey daha diisiik kilo ile
iligkilendirilirken, 2001'de diisiik diizey, daha yiiksek kilo ile iliskilendirilmistir. Bu
durum genellikle zengin mahallelere gore daha yoksun bolgelerde diisiik maliyetli fakat
kalorisi yogun gidalarin daha fazla bulunabilirligine baglanmaktadir (168).

Alt sosyoekonomik gruplardan bireylerin neden obezitenin gelismesine karsi
savunmasiz oldugunu aciklayabilecek altta yatan psikolojik, duygusal ve sosyal
faktorlerin  rolinii  vurgulayan Hemmingsson’un (169) teorik modeline goére
sosyoekonomik dezavantaj, psikolojik ve duygusal distrese neden olur. Bu distres
ebeveynlerden c¢ocuklara aktarilir ve bdylece uyumsuz bir aile ortami
yaratilir. Nihayetinde, yetiskin ve / veya ¢ocuk, olumsuz duygulari ve stresi hafifletmek
i¢in enerjice yogun yiyecekler yemek gibi uyumsuz basa ¢ikma stratejilerine yol agan
psikolojik ve duygusal yiiklenme yasar. Bu uyumsuz yeme davranislari, stres kaynakli
metabolik sinyallerdeki rahatsizliklarla birlestiginde, zaman iginde kilo alimini ve
obeziteyi tesvik ettigi diigiiniilmektedir. Obezitenin olumsuz sosyal, psikolojik, duygusal
ve davranigsal sonuglari psikolojik distresi ve uyumsuz yeme davraniglarini siddetlendirir
(170).

Bat1 tipi yasam tarz1 olan iilkelerde, sosyoekonomik olarak dezavantajli gruplar
daha sik obeziteden etkilenmektedir (171). Robert Koch Enstitiisii ve Ulusal Beslenme
Anketi IT (Nationale Verzehrsstudie I1) tarafindan yapilan saglik anketlerinin sonuglarina
gore, obezite diisiik sosyal statiiye sahip ¢ocuklarda ve yetigkinlerde daha yaygindir
(172).
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Sosyoekonomik durum ile obezite arasinda ters bir iliski vardir (173). Birey basina
diisen milli gelir oranlarinin az oldugu {ilkelerde ¢ocuklarin saglikli beslenmedigi,
okullarda ve aile igerisinde ¢ocuklar1 obeziteden korumaya ydnelik 6nlemlerin yeteri
kadar alinmadig1 bilinmektedir (174). Ayrica ¢evre ve diger sosyal faktorlere ek olarak
Ozellikle beslenme egitimi konusunda yetersiz bilgiye sahip olan aileler ¢ocuklarin nasil
beslenmesi gerektigi ile ilgili fikir sahipleri olmadiklar1 i¢in ¢ocugun viicut

kompozisyonu bozulmaktadir (175).

2.7.6. Beslenme Ahskanhklar:

Ekonomik olarak yetersiz aileler obeziteden orantisiz sekilde etkilenir (176). Annelerin
beslenmesi ve besleme uygulamalari ¢ocuklarin saglik davraniglart ve kilo sonuglarini
sekillendirmede etkilidir (177). Benzer sekilde besinlerin sunumu, ¢cocuklarin beslenme
alimi1 ve kilo durumuyla da iliskilendirilmistir (178). En basarili obezite azaltma / 6nleme
stratejilerin bile, ihtiyag sahibi ailelerde smirli etkisi olmustur ¢iinkii etkili miidahaleler
bu aileler i¢in erisilebilir olmamis ve bu ailelere hitap edecek sekilde tasarlanmamuistir
(179). Ayrica, gelenceksel aile temelli obezite miidahaleleri beslenme, fiziksel aktivite ve
davranis konularin1 kapsamli bir sekilde ele alir (180), ancak bir dizi davranig (6rnegin,
kilonun kendi kendine takibi, tutarli fiziksel aktivite, diizenli yeme aligkanliklar1) uzun

vadeli kilo yonetimi ile siirekli olarak iliskilendirilmistir (181).

2.7.7. Fiziksel Aktivite

Fazla kilo ve obezite artmis KVH riski ile iligkili iken (182), yiiksek fiziksel aktivite
seviyesi, azalmig KVH riski ile iligkilidir (183). Obezite ve fiziksel aktivite ile iligkili riski
degerlendiren ¢aligmalardan bazilari, yliksek fiziksel aktiviteye sahip obez katilimcilarda
diistik fiziksel aktivite agirlikli katilimeilara gore kardiyovaskiiler mortalite riskinin daha
diisiik oldugu hipotezini desteklemistir (184). Kadinlarda fiziksel aktivite ve VKI'nin
koroner kalp hastaligi {izerindeki ortak etkisini degerlendiren bir ¢alisma (185), artmis
VKI ile iligkili koroner kalp hastalig1 riskinin, yiiksek fiziksel aktivite seviyeleri ile
onemli dl¢iide azaldigim bildirmistir. Bu sonuglar, yiiksek VK1 ile iliskili K\VH riskinin,
fiziksel aktivite tarafindan kismen etkisiz hale getirilebilecegini géstermektedir. Bununla
birlikte, bu calismalar orta yasl katilimcilar1 igermektedir ve geng niifusla ilgili bilgiler

smirhdir. Yaslh yetiskinlerde asir1 kilo ve obezite ile iliskili miyokardiyal enfarktiis ve
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inme riskinin azaldig1 6ne siiriilmiistiir (186). Bunun nedeni, yash yetiskinlerdeki VKi'nin
viicut yag1 miktar1 ve dagilimmin zay1f bir gdstergesi olmasi ve tek basina VKi'nin KVH
riskinin iyi bir gostergesi olmamasi olabilir (187). Fiziksel aktivite seviyeleri yas ile
diisme egilimindedir (188) ve bu nedenle VKI ile KVH arasindaki iliskide fiziksel
aktivitenin rolii geng, orta yash ve yash yetiskinler arasinda farklilik gésterebilmektedir
(189).

2.8. Obezitenin Yol Actig1 Saghk Sorunlari

Asirt kilo ve obezite ile ilgili bazi komorbiditeler arasinda kanserler (meme,
endometriyal, over, kolorektal, 6zofagus kanserleri, bobrek, pankreas, prostat), T2DM,
hipertansiyon, inme, Koroner Arter Hastaligi, Konjestif Kalp Yetmezligi, astim, kronik
sirt agrisi, osteoartrit, pulmoner emboli, safra kesesi hastalig1 ve ayrica sakatlik riski yer
almaktadir. Biitiin bunlar her y1l diinya ¢apinda ii¢ milyondan fazla 6liime yol agmaktadir
(190,191).

Cocukluk ve ergenlik doneminde asir1 kilo ile obezite arasinda hem erken
morbiditede (6zellikle kardiyo-metabolik morbidite riskinde) hem de mortalitede artis ile
birlikte tutarli bir iliski vardir (192). Asir1 kilo ve obezite toplum i¢in 6nemli bir saglik
yiikii tagir ve saglik harcamalart lizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir (191). Obezite
beraberinde kronik tibbi sorunlari, hayat kalitesinin bozulmasini, saglik ve ilag
harcamalarini getirir (193).

Obezite ile ruh sagligi bozukluklart arasindaki iligki net degildir (194). Bununla
birlikte, asir1 kilo bir yiiktiir ve obezite ayrimciligi bazi ruhsal bozukluklara yol
acabilir. Bilimsel kanitlar, obezitede diisiik benlik saygisi, duygu durum bozuklugu,
motivasyon bozukluklari, yeme problemleri, bozulmus beden imaj1, kisilerarasi iletisim
problemleri riskinin arttigini vurgulamaktadir ve tiim bunlar dogrudan veya dolayli olarak
yasam kalitesini etkiler (195). Ote yandan, bazi durumlarda, obezite ayrimciliginin
yasanmasi, psikopatolojinin gelismesine ve bir kisir dongii yoluyla, asir1 yeme, bulimia
veya diger ilgili sorunlar artiracak koétii saglik davranigina yol agmistir (195).

Obezite ile iliskili fiziksel komorbiditenin sonuglar1 arasinda obez hastalarin
yasadig1 psikolojik bozukluklar ve damgalanma da yer alir (196). Asir1 Kilolu olarak
damgalama ve ayrimcilik, biiyiime ve gelisme, egitim siireci, istthdam yapisi ve saglik
hizmetlerinin saglanmasi dahil olmak {izere yasamin tiim kilit alanlarinda belgelenmistir

(197). Obez bireyler cogunlukla dgretmenleri, doktorlar1 ve halk tarafindan alay konusu
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olmaktadir. Bazen de bireyler ayrimcilik, sosyal dnyargi, reddedilme ve asagilamadan
muzdariptirler (197). Antropometrik degerlendirmeler gibi spesifik obezite teshis veya
tedavi prosediirleri bile, bakim verenlerin profesyonel tutumunu ve daha sonra klinik
degerlendirmeyi ve tedavi sirasinda obez kisiler i¢in hizmet sunumunu potansiyel olarak
etkileyebilir (197).

Obezite ve ruhsal saglik iizerindeki sonuglari ile ilgili ¢aligmalar oldukg¢a
smurlidir. Duygusal yeme ve ruhsal olarak iyi olma durumu arasindaki iliskiye dair
degerlendirmeler, ruhsal durumu diisiik seviyelerin 6zellikle kadinlarda daha fazla
duygusal yeme problemi ile iligkili oldugunu gostermistir. Duygusal yemenin, daha
yiiksek kalori alimi, asir1 yeme ve bulimik yeme istegi gibi bozulmus beslenme

davraniglarina katkida bulunduguna dair bazi kanitlar vardir (198,199).

2.9. Obezite Saptama Yontemleri

Obezite ile iligkili saglik riskleri nedeniyle, bireylerde ve farkli popiilasyonlarda viicut
yagini uygun sekilde Olgmek onemlidir (200). Viicut yag oranini dolayli sekilde
degerlendiren antropometri, ¢ok sayida kisiye uygulanabilen basit, hizli, ucuz bir yontem
olarak kabul edilmektedir (201). Bir¢ok antropometrik gdstergelerden biri olan VKI,
klinik ve saha arastirmalarinda asir1 kilo ve obeziteyi belirlemede yaygin olarak

kullanilmaktadir (200).

2.10.1. Antropometrik Ol¢iimler

Viicut kompozisyonunu degerlendirmek icin ¢ok sayida yontem kullanilmistir
(203). Dolayli yontemler arasinda hidrostatik tartim ve gift enerjili  X-151m1
absorpsiyometrisi (DEXA) one ¢ikmaktadir. Ancak, yiiksek maliyet ve Olgtimlerin
degerlendirilmesi i¢in kalifiye bir teknik ekibe ihtiya¢ duyulmas: nedeniyle genis
toplumsal arastirmalarda kullanilmasi zordur (204). Oysa antropometrik yontemler, ¢ok
sayida kisiye uygulanabilen basit, hizli ve ucuz bir yontem olarak kabul edilir (Carvalho
ve ark., 1999). Bu nedenle, antropometrik Olglimler, viicut kompozisyonunu
degerlendirmenin en temel yontemidir (205). Bu 6lgiimler viicut kiitlesini, boyutunu,
seklini ve sismanlik seviyesini tanimlar. Viicut biiytikliigii kilo alimiyla degistiginden,
antropometri arastirmaciya veya klinisyene bir bireyin yeterli sekilde degerlendirmesini

saglar (206).
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Artan viicut yagini dikkate alarak saglik risklerini teshis etmek ic¢in birgcok
antropometrik gosterge dnerilmistir (207). En yaygin kullanilan hala VKI’dir, ancak bazi
siirlamalar1 vardir (208). Bununla birlikte, bel ¢evresi de gergege yakin sonuglar elde
etmek ic¢in Onerilen 6lgiimlerden biridir, ¢linkii abdominal yag birikintileri de tek basina
cesitli  saghk  sorunlarmin  gostergesidir  (209).  Ayrica  bel-boy  oram
(210) ve konisite indeksi (C-indeksi) viicut yagim teshis etmek icin gosterge olarak
kullanilmustir (211).

Viicut yag fazlaliginin teshisinde antropometrik gdstergelerin (VKI, bel cevresi,
bel-boy orani) performansini analiz etmek i¢in ¢ocuk ve ergenlerle bazi ¢aligsmalar
yapilmistir bir gostergenin ergenlerde fazla viicut yagini tespit etmede yetenegi
arastirilmistir (212,213). Cinsiyet, yas ve toplam viicut yagindan bagimsiz olarak yiiksek
viicut yagini tahmin etmek i¢in en iyi antropometrik indeksin ne olacagina dair tartismalar
hala devam etmektedir (211).

Antropometrik ydntemleri kullanan arastirmacilar agirlik, boy ve VKI 6lgmelidir.
Viicut agirh@gr en sik kullanilan obezite Olgiisiidiir. Viicut agirh@indaki spesifisite
eksikliginin {istesinden gelmenin bir yolu, VKI hesaplamaktir. VKI hem zayif hem de
asir1 sisman gruplari kapsayan tanimlayici bir indekstir (214). VKi’nin &nemli bir
avantaji, kapsamli ulusal referans verilerinin mevcudiyeti ve yetiskinlerde viicut yag
orani, morbidite ve mortalite seviyeleri ile kurulan iligkileridir (215). Yetiskinlerde, 25'in
iizerindeki VKI seviyeleri, artmis morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir (213). VKI
seviyeleri 30 ve iizeri obeziteyi gosterir (217). Cocuklarda VKI, biiyiime nedeniyle basit
bir indeks degildir. Sporcularda ve kas ve yag kiitlelerinin oranlarimin degistirilmesiyle
viicut agirligiin 6nemli Slgiide degisebilecegi belirli tibbi durumlart (6rn. Sarkopeni)
olan kisilerde tek bagina VKI kullaniminda dikkatli olunmalidir (218).

Deri kivrim o6lgiimleri viicudun cesitli bolgelerinde deri alti yag kalinligini
karakterize etmek icin kullamilir, ancak asir1 kilolu veya obez yetigkinlerde sinirh
kullanima sahip olduklar1 unutulmamalidir. Birincil sinirlama, deri kivrimi 6lgiitlerinin
cogunun 45 ila 55 mm'lik bir iist 6l¢lim sinirina sahip olmasidir, bu da kullanimlarini orta
derecede kilolu veya daha zayif olan kisilerle sinirlar (218).

Viicut kompozisyonunun biyoelektrik empedans ile analizi, viicudun ¢ok kiiciik bir
alternatif elektrik akimina kars1 direncini 6lgerek toplam viicut suyu, yagsiz kiitle ve yag
kiitlesi tahminlerini retir (219). Biyoelektrik empedans analizorleri herhangi bir
biyolojik miktar1 6lgmez veya obezite ile ilgili herhangi bir biyofiziksel modeli

tanimlamaz. Daha ziyade, empedans endeksi [boy karesinin bir frekansta direncle
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boliinmesi (S2 / R), ¢ogunlukla 50 kHz] total su hacmiyle orantilidir ve viicut
kompozisyonunu tahmin etmek i¢in regresyon denklemlerinde bagimsiz bir degiskendir.
Biyoelektrik empedans analizorleri, belirli bir popiilasyon i¢in biyolojik iliskilere dayali
istatistiksel iliskileri tanimlamak ic¢in bu tiir denklemleri kullanir ve bu nedenle
denklemler yalnizca viicut boyutu ve sekli bakimindan referans popiilasyonla yakindan
eslesen denekler i¢in yararhidir. Biyoelektrik empedans analiz yalnizca birkag ¢alismada,
asir1 kilolu veya obez Orneklerde uygulanmistir; bu nedenle, mevcut analizle tahmin

denklemlerinin asir1 kilolu veya obez ¢ocuklar veya yetiskinler igin gegerli olmayabilir
(218).

2.10.2. Direkt Yontemler

Total viicut suyunun o6lgiilmesi kolaydir ¢iinkii soyunmay1 veya herhangi bir fiziksel
katilimi1 gerektirmez. Su viicutta en bol bulunan molekiildiir ve total viicut suyu hacmi
izotop seyreltme ile Olgiiliir. Su, yagsiz kiitle ile nispeten istikrarli bir iliskidedir; bu
nedenle dl¢iilen su / izotop-seyreltme hacimleri, normal kilolu bireylerde yagsiz kiitle ve
yag (yani viicut agirligt — yagsiz kiitle) tahmini saglar. Daha 6nce bahsedilen diger
yontemlerde oldugu gibi, total viicut suyu yontemi obezlerde sinirlidir (220).

Total viicut suyuna ek olarak, klinisyen icin diger dogrudan viicut kompozisyonu
degerlendirme yontemleri total viicut sayimi ve nétron aktivasyonudur. Total viicut
sayimi (tiim viicut sayimi olarak da adlandirilir) viicuttaki dogal radyoaktif potasyum 40
(40K) miktarim1 Olger. Potasyum neredeyse tiim hiicre govdelerinde bulundugundan,
potasyumun Ol¢iilmesi viicut hiicre kiitlesinin tahminini saglayabilir. Yagsiz kiitlede sabit
bir potasyum konsantrasyonu oldugu varsayilarak, toplam viicut potasyumu bilindikten
sonra, yagsiz kiitle tahmin edilebilir (221).

Notron aktivasyon tekniklerinin dokuya 6zgili viicut kompozisyonu i¢in oldukga
kesin sonug verdigi bildirilmistir ancak tipik bir viicut taramasi 1 saati bulmaktadir. Bu
teknik kullanilarak viicuttaki karbon, nitrojen, sodyum ve kalsiyum dahil birgok element
Olciilebilir (221). Bu yontemle olgiilen viicut nitrojeni, yagsiz kiitle bilesenlerini daha
fazla analiz etmek i¢in viicuttaki protein miktarini tahmin etmek i¢in kullanilmistir. Bu
teknikle ilgili 6Gnemli bir endise, yiiksek diizeyde nétron radyasyon maruziyetini igermesi

ve bu nedenle biiyiik 6l¢ekli popiilasyon arastirmalarinda kullanilmamasidir (222).
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2.10.3. Yagsiz Viicut Kiitlesi Hesaplanmasi

Asirt yag kiitlesinin saglik i¢in zararli oldugu (223) ve yagsiz viicut kiitlesinin ¢gogundan
sorumlu olan iskelet kasinin yararli oldugu bilinmektedir (224). Bununla birlikte, yagsiz
viicut kiitlesinin dogrudan 6l¢iimii, 6zellikle biiyiik epidemiyolojik ¢alismalarda zordur.
Ciinkii cift enerjili X 15111 absorpsiyometrisi veya goriintiileme teknolojileri gibi pahali ve
karmasik teknolojileri gerektirir. Bu nedenle, viicut kompozisyonunun, 6zellikle yagsiz
viicut kiitlesinin mortalite tizerindeki etkisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Sinirh
sayida ¢alismada daha az dogrulugu olan kol ¢evresi (225), total viicut potasyumu (226),
deri kivrim kalinligi (227), biyoelektrik empedans (228) kullanmistir. Bazi arastirmacilar
ise viicut kompozisyonunu tahmin etmek i¢in direk yontemler kullanmistir (229,230).
Ancak bu ¢alismalar nispeten kiigiik 6rneklem biiyiikliigiine, kisa takip siiresine, sinirli
calisma popiilasyonuna (6rnegin, yasl insanlar) sahiptir. Ayrica, yagsiz viicut kiitlesi ve

yag kiitlesine 6zgii 6liim oraniyla iligkisi biiyiik 6l¢iide bilinmemektedir (231).

2.11. Obeziteden Korunma Yontemleri

Obezite olusmadan korunma biiyiikk 6nem tagimaktadir. Obeziteden korunma, ¢ocukluk
caginda baglamalidir. Cocuk ve adolesan doneminde olusan obezite, yetiskinlik donemi
obezitesi i¢in zemin hazirlamaktadir. Bu nedenle aile, okul ve ¢evre yeterli ve dengeli
beslenme ve fiziksel aktivite konularinda bilgilendirilmelidir. Obezite tedavisi, bireyin
kararlilig1 ve etkin olarak katilimini gerektiren, tedavisi zorunlu, uzun ve siireklilik arz
eden bir siiregtir. Obezitenin etiyolojisinde pek ¢ok faktoriin etkili olmasi, bu hastaligin
Oonlenmesi ve tedavisini son derece giic ve karmagsik hale getirmektedir. Bu nedenle
obezite tedavisinde hekim, diyetisyen, psikolog, fizyoterapistten olusan bir ekip
gerekmektedir (232).

Asirt kilo alimint 6nlemek i¢in toplum temelli stratejiler gelistirmeye yonelik bir
halk sagligi yaklasimi biiyiik 6nem tasimaktadir (233). Obezite onleme stratejilerinin
gelistirilmesi ve uygulanmasi, obeziteye katkida bulunan faktorleri hedeflemeli, kisisel,
cevresel ve sosyoekonomik diizeylerde yasam tarzi degisikliginin Oniindeki engelleri
hedeflemeli ve farkli diizeylerdeki paydaslar1 ve diger biiyiik taraflari aktif olarak dahil
etmelidir. Obezitenin 6nlenmesine yonelik etkili halk saglig1 stratejilerinin gelistirilmesi
ve uygulanmasina yonelik politika eylemleri (I) gida ortamlarini, fiziksel aktivite

ortamlarini ve daha genis sosyoekonomik gevreleri hedeflemelidir; (II) yeme ve fiziksel
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aktivite davraniglarini iyilestirmeyi amaglayarak davranisi dogrudan etkilemeli ve (I11)

saglik hizmetlerini ve klinik miidahaleleri desteklemelidir (234).

2.12. Ergenlik Cag1 Obezite Tedavisi

Adolesan obezitesi icin etkili tedavi stratejilerinin belirlenmesi ¢ok 6nemlidir. Ancak
obezitenin ¢ok faktorlii etiyolojisi nedeniyle bu tedavi karmasiktir (235). Dahasi,
adolesan obezitesi diisiik sosyoekonomik statiiyle gii¢lii bir sekilde baglantilidir (236).
Obezite 1rk ve etnik kokene gore de farklilik gosterir (237). Tek bir tedavi rejiminin
obezitenin altinda yatan ¢ok faktorlii etiyolojilere hitap etmesi ve popiilasyonlar arasinda
etkili olmas1 miimkiin degildir. Adolesan obezitesi i¢cin uygun tedavi yaklasimlarinin yas,
cinsiyet, pubertal durum, obezitenin ciddiyeti, altta yatan etiyoloji, obezite ile ilgili
komplikasyonlar, psikososyal faktorler, hasta ve aile tercihlerini hesaba katmasi gerektigi
gbz Oniline alindiginda, davranigsal, farmakolojik ve cerrahi tedavi secenckleri ortaya
¢ikmaktadir. Ancak tiim bu uygulamalar ergen obezitesinin niifus diizeyinde etkili bir
sekilde azaltilmasina yol agamamustir (238).

Ergenlerde etkili obezite tedavisi cesitli sekillerde tanimlanabilir; VKI veya kilo
sonuglarinda azalma, obezite ile iligkili komplikasyonlarda iyilesme, gelecekteki
komplikasyon risk belirteglerinde azalma gibi. Yetiskin calismalarinda, etkililik
genellikle "basar1" veya "basarisizlik" olarak siniflandirilir. Ancak, etkililigin standart bir
tanimi yoktur (239). Calismalarda kilo korumasini veya alimini siniflandirmak igin farkli
kriterler kullanilmistir. Bu kriterler arasinda baslangic agirligi, ilk kilo kaybi, miidahale
sonras1 agirlik, miidahale sonrast agirlik degisimi veya son agirlik bulunmaktadir. 18
yasindan kiigiik ergenlerde yas ve cinsiyet agisindan 6l¢iimleri normalize etme ihtiyaci
(dolayisiyla VKI  z  skorlarinin  sik  raporlanmasi) ve tedavi sonuglarmin
raporlanmasindaki degiskenlik goz 6niine alindiginda, basari-basarisizlik ayirimi daha da
zordur. 2016'da yayimlanan calismada, ¢ocuklarda ve ergenlerde kilo kaybinin nasil
olumlu kardiyometabolik sonuglara yol agtigini (kan basinci ve HDL kolesterol seviyeleri

gibi) bildirmektedir ki bu klinik olarak, kilo verme durumdan ¢ok daha anlamlidir (240).

2.13. Ergenlik Cag1 Obezitede Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite, ¢ocuklarda ve genglerde bir dizi fizyolojik ve psikolojik yarar sagladigi
igin saglikli gelisim igin gereklidir (241). Fiziksel aktivitenin daha diisiik obezite
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riski (242) ve.  KVH i¢in daha az risk faktorleriile iliskili  oldugu
desteklenmektedir (243). Dahasi, fiziksel aktivite ¢ocuklarda ve genglerde kemik mineral
yogunlugunu artirabilir (244) ve duygusal saghgi ve bilissel isleyisini gelistirebilir
(245). Sosyockolojik model yaklasimlarinda gocuklarin fiziksel aktivite davranigini
etkileyen ortamlarin sayisi (6rnegin, ev, okul ve mahalle ortamlari) géz dniine alindiginda
(246) birden ¢ok alandan genis bir korelasyon yelpazesini dikkate almak 6nemlidir (247).

Fiziksel aktivitenin nasil tanimlandig1 konusunda da o6zgiilliik yoktur. Ornegin,
total fiziksel aktivite (248) veya kendi kendine bildirilen bos zaman fiziksel
aktivitesi (249) olgiileri arastirilmis ve bu tiir yaklasimlarin, fiziksel aktivitenin farkli
davraniglardan olustugu goz Oniine alindiginda, dnemli bilgi kaybina yol acabilecegi
gosterilmistir. Fiziksel aktivite farkli diizeylerde efor gerektirir ve daha yogun fiziksel
aktiviteden daha fazla fayda elde edilebilir (244). Yine de hafif fiziksel aktivite, genel
fiziksel aktivite diizeylerine en ¢ok katkida bulunan diizeydir ve fiziksel olarak aktif

olmak isteyen inaktif ¢ocuklara daha ¢ok hitap edebilir (250).

2.14. Ergenlik Cagi Davrams Tedavisi

Obeziteye sahip bazi ergenler igin, ¢ok bilesenli, yogun yasam tarzi modifikasyon
programlari, kilo vermede etkili olabilir ve uzun donemde kilo kaybii siirdiirmek
mimkiindiir (Steinbeck ve ark., 2018). Cok bilesenli davranissal miidahaleler, ideal
olarak aile ile gesitli saglik hizmetleri klinisyenleri arasinda tutarli bir irtibat gorevi
gorebilecek uzman katilimimi ve egitimli vaka yoneticilerini igerir. Hekim ve vaka
yoneticileri gerektiginde kayitli diyetisyenler, egzersiz fizyologlari, psikologlar ve
digerlerini igeren disiplinler arasi bir uzman ekibe basvurmalidir (251). Ergen obezite
tedavileri arasinda yer alan yaygin davranig stratejileri, diyet ve fiziksel aktivite
degisikligi ve davranig damigsmanlhi@ini igerir (252). Cok bilesenli davranigsal
miidahaleler, ergen kilo kaybina yonelik tiim tedavilerin temelidir ve obezite tedavisinin
tiim yontemlerinin ayrilmaz bir parcasi olmalidir (253).

Davranis stratejileri genellikle biligsel davranisgi terapiye dayanir ve katilimcilara
kendi kendini izleme, hedef belirleme ve uyaran kontroliinde beceri gelistirme yoluyla
diyetlerini, fiziksel aktivitelerini ve uyku davraniglarimi degistirmelerine yardimci
olur. Bu miidahaleler katilimcilarin - olumsuz duygusal durumlarini  yonetmelerine
yardimct olur ve biligsel yeniden g¢erceveleme ve dikkat dagitma teknikleri yoluyla

olumsuz diisiinceleri (6rnegin, belirli yiyecek istekleri) degistirmeyi tesvik eder (252).
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2.15. Ergenlik Cag1 Beslenme Tedavisi

Ergenlerde beslenme miidahaleleri konusunda yapilan sistematik bir inceleme, demir /
demir folik asit desteginin tek basina veya diger mikro besinlerle kombinasyon halinde
aliminin anemide azalmaya yol agtigini ve serum hemoglobin, ferritin ve demir
diizeylerinde artisla iliskili oldugunu gostermistir (254). Cinko takviyesinin, serum ¢inko
konsantrasyonlarinda iyilesme sagladigi, fakat kalsiyum ve D vitamini takviyesinin D
vitamini seviyeleri veya paratiroid hormonu tizerinde ag¢ik bir etkisinin olmadigi
belirlenmistir (254).

Biiyiik 6lcekli kentlesmenin beslenmeye etkisi, genellikle "beslenme gegisi" olarak
adlandirilir, insanlar daha hareketsiz bir yasam tarzi benimsedikg¢e, atistirmalik veya
sokak yiyeceklerine daha kolay erisime sahip olurlar ve daha geleneksel yiyeceklerin
tilketimini azaltirlar. Bu bireylerde asir1 kilolu olma yaygindir ve obezite 6nemli 6l¢iide
artar. Artan kalori girdisi kilo alimi i¢in anahtar mekanizmalardan biri oldugundan,
beslenme miidahaleleri ergenlerde obezitenin Onlenmesi ve yoOnetilmesi igin bir
anahtardir. Meyve ve sebze tiiketim davranislarini iyilestirmek icin ergenleri hedefleyen
miidahaleler, bu davraniglarin meyve / sebzelerin evde bulunup bulunmamasina ve tat
tercihlerine bagl oldugunu gostermektedir (255). Geng kizlarda siit tiikketimi ile kemik
mineral yogunlugu arasinda pozitif bir korelasyon bildirilmistir (256). Adolesanlarda
obezite yonetimi i¢in diyet miidahaleleri arasinda kalori kisitlamasi (257) ve/veya trafik
15181 diyetini (diisiik ilave seker ve artan lif alim1) yer alir ve bu miidahalelerin VKI ve

bel ¢evresinde 6nemli azalmalara yol actig1 belirlenmistir (258).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirma retrospektif tek merkezli gozlemsel arastirma 6zelligindedir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Ozellikleri

Arastirma, Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik

Endokrinoloji Polikliniginde yapildi.

3.3. Arastirmanin Evreni

Aragtirmanin evrenini Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik
Endokrinoloji Poliklinigine 1 EKim 2017-28 Subat 2020 tarihleri arasinda kilo fazlaligi18
sikdyeti ile bagvuran 6-18 cocuk ve adolesan olusturmaktadir. Oncelikle hastalar 6-12
yas ve 12-18 yas obez tanisi alan ¢ocuklar 2 gruba ayrildi. Ardindan IDF, Cook ve ark.
ve De Ferranti ve ark. kriterlerine gére metabolik sendrom tanis1 konulan ve konulmayan

olmak iizere alt gruplara ayrildi.

3.4. Arastirmanin Orneklemi

Bu arastirmada kullanilan 6rneklem biiytikliigii gii¢ analizi yapilan ¢aligma kesitsel tiirden
tasarim olup 1.11.2021-28.2.2019 tarihleri arasindan 1369 hastadan ulasilmistir fakat
1369 hastanin ¢alismada sagliksiz olan kriterlere uymayan hastalar dislanmis 957 hasta

calismaya dahil edilmistir.

3.5. Veri Toplama Arag¢larn

Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak taranarak yas, cinsiyet,
boy, agirlik, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, sistolik ve diyastolik kan basinci 6lgiim verileri
toplandi. Ayrica her obez hasta i¢in rutin olarak alinan laboratuvar verileri (A¢lik kan
sekeri, aclik insiilin diizeyi, lipit profili, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, varsa

tiroid fonksiyon testleri, hemogram degerleri) de ¢calismada kullanilmak iizere toplandi.
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3.6. Verilerin Toplamasi

Obez ¢ocuk ve adolesanlarda MS siklig1 her ii¢ kritere gére (IDF, Cook ve ark. ve De
Ferranti ve ark.) (84) hesaplandi. Metabolik sendrom olan ve olmayan hasta gruplarinin
antropometrik ve bazal metabolik parametreleri asagidaki sekilde Olgiildii ve

karsilastirildi ve daha dnce yapilan ¢aligmalarla kiyaslandi.

3.6.1. Antropometrik Ol¢iimler

Viicut agirhigi, kalin giysiler ve ayakkabilar ¢ikarilarak seca marka dijital teraziyle; boy,
ayaklar yan yana ve bas frankfort diizlemde iken harpenten stadiametre kullanilarak
Olciildii. Tiim olgularin bel ¢evresi (BC) ayakta, expiryum sonunda, iliak krestin iistii ve
kosta yay1 arasinda kalan mesafenin ortasindan gececek sekilde olgiildii. Kalca ¢evresi
(KC) ayakta i¢ camasir1 disinda diger giysiler ¢ikarilarak kalcada en yiiksek nokta
(yandan) isaretlenerek meziir yere paralel olacak sekilde 6lgiildii. Kan basinci 6l¢iimii kol
¢evresine uygun, mangonlu tansiyon aleti ile oturur pozisyonda, iki dakika ara ile iki kez
dlgiilerek yapildi ve 6l¢iim ortalamalar kaydedildi. Viicut Kiitle indeksi (VKI) [viicut
agirhigr (kg)/boy (m)2] formiilii ile hesaplandi. Yas ve cinsiyete gore hazirlandi. Tiirk
toplum verilerini yansitan ¢izelgelerde yapilan degerlendirme sonrasinda VKI'nin %95

ve iizeri olmasi olarak tanimlandi (259,260).

3.6.2. insiilin Direnci Parametreleri

Insiilin direncinin degerlendirilemesi i¢in tiim olgularin FGIR (fasting glucose insulin
ratio), HOMA-IR (homeostatic model assessment method) ve QUICKI (quantitative

insulin sensitivity check index) degerleri hesapland1 (261).
FGIR= Aclik Kan Sekeri (mg/dL) /Insiilin (pU/mL)
HOMA-IR= A¢lik Kan sekeri (mg/dL) X Aglik insulin (wU/mL)/405

QUICKI =1/ [log(Aglik insulin pU/mL) + log(Aclik Kan sekeri mg/dL)]
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3.6.3. Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

Uluslararasi Diyabet Fedarasyonu (IDF) MS tani kriterleri (10):
1. 10-16 yas aras1: Bel ¢evresi>90. Persentil ve su krsterlerden en az ikisi olmali
a. Trigliserit diizeyi >150 mg/dL
b. HDL-C <40 mg/dL
c. Sistolik kan basinc1 > 130 ve/veya diyastolik kan basinci > 85 mmHg
d. Aclik kan sekeri >100 mg/dL veya Tip 2 Diyabetes Mellitus

2. 16 yas ve lizeri: Bel ¢evresinin erkeklerde >94 cm kizlarda >80 cm olmasi ve su

kriterlerden en az ikisi olmali

a. Trigliserit diizeyi >150 mg/dL

b. HDL-C erkeklerde <40 mg/dL kizlarda <50 mg/dL

c. Sistolik kan basinc1 > 130 ve/veya diyastolik kan basinci > 85 mmHg
d. Aclik kan sekeri >100 mg/dL veya Tip 2 Diyabetes Mellitus

Cook ve ark.’nin kriterlerine gore 12-19 yas arasi adolesanlar i¢in MS tani

kriterleri (7):
a. Yiksek trigliserit diizeyi >110 mg/dL
b. Disiik HDL-C diizeyi her iki cinsiyet i¢in <40 mg/dL
c. Abdominal obezite, bel ¢cevresi, cm > 90. persentil
d. Yiiksek aglik kan sekeri > 100 mg/dL
e. Yiksek kan basinci > 90. persentil

De Ferranti ve ark.’nin kriterlerine gore 12-19 yas arasi addlesanlar i¢in MS tani

kriterleri (9):
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a. Hipertrigliseridemi >100 mg/dL

b. Diisiik HDL diizeyi <50 mg7dL (15-19 yas erkek <40 mg/dL)

c. Merkezi obezite (bel ¢evresi), yas ve cinsiyete gore >75. persentil
d. Yiiksek aglik kan sekeri > 110 mg/dL

e. Hipertansiyon, yas, cinsiyet ve boya gore > 90. Persentil

3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Siirekli degiskenleri tanimlamak i¢in deskriptif istatistikler kullanildi (ortalama, standart
sapma, minimum, medyan, maksimum). Bagimsiz degiskenlerin kategorik bagimli
degiskenler iizerindeki etkisini incelemek amaciyla lojistik regresyon analizi uygulandi.
Bagimsiz ve normal dagilan iki siirekli degiskenin karsilastirmasi Student t testi ile
bagimsiz ve normal dagilima uygunluk géstermeyen iki degiskenin karsilastirmast Mann
Whitney U testi ile yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi
amactyla Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher Exact test) kullamldi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlendi. Analizler MedCalc Statistical Software version
12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013)
Programi kullanilarak gerceklesti.

3.8. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmanin her agsamasi etik ilkelere uygun olarak yiiriitiilmstiir. 51748 sayil1 genelge
eki olarak 29 Aralik 1995 tarihinde yiiriirliige konulan Iyi Klinik Uygulamalari (IKU) ve
calismanin yapilacagi kurumdan (karar no 2020-09/04 sayili 23.9.2020 tarihli )onam

alinmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 957 olgunun %43,2’si (413 olgu) Erkek ve %56,8’i (544 olgu)
Kadindir.

Cinsiyet Dagilimi

600 544 (%56,8)
500

413 (%43,2)

400

300

200

100

Erkek Kadin

W Erkek mKadin

Sekil 1. Cinsiyet Dagilim1

Olgular 6-12 yas ve 12-18 yas arasi olarak iki gruba ayrilip bu gruplarda cinsiyete
gore incelenmistir. 6-12 yas arasi grupta 286 olgu (%29,9) ve 12-18 yas aras1 grupta 671
(%70,1) yer almaktadir.

Yas Dagilimi

800

671 (%70,1)

700
600
500
400

286 (29,9)

300
200
100

6-12 Yas 12-18 Yas

W6-12 Yas W 12-18 Yas

Sekil 2. Yas Dagilim1

40



IDF, Cook ve ark. ve De Ferranti ve ark. kriterlerine MS tanist alan ve almayan
olgularin bazal degerleri 6-12 ve 12-18 yas aras1 gruplarda karsilastirildi. Cook Kkriterine
gore MS pozitif olan olan olgularin sayis1 209, negatif olan olgularin sayis1 726 dur. De
Ferranti kriterine gore MS pozitif olan olgularin sayist 310 negatif olan olgularin sayisi
ise 607°dir. IDF kriterine gore MS pozitif olan olgularin sayisi 61 negatif olan olgularin
sayist ise 896 dur.

MS Tani Dagilimi

1000
900
800 726 (77,65)
700
600
500
400
300

200
100 61 (%6,37)

896 (%93,63)

607 (%6,19)

310 (%33,81)
209 (%22,35)

IDF COOK De Ferranti

B Negatif ® Pozitif

Sekil 3. MS tan1 Dagilimi

Tablo VI da yas gruplarinda IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerinden kag¢ tanesini
karsilandigini gosteren dagilimlar verildi. 6-12 yas arast olan olgularin, %34,97’sinin
(100) IDF kriteni kargilamadig tespit edilirken, %21,58’inin (60) Cook, %7,95’inin (21)
De Ferranti kriterlerinden hig birini karsilamadigi tespit edildi. 6-12 yas aras1 olgularda
en yiiksek %40,91 (117) ile IDF kriterlerinden tek kriteri karsiladigi, %34,53 (96) ile
Cook ve 9%31,82 (84) ile De Ferranti den tek kriter karsilandig: tespit edildi.

12-18 yas aras1 olan olgularin, %30,90’ninin (207) IDF kriteni karsilamadig: tespit
edilirken, %13,37’sinin (88) Cook, %5,36’sinin (35) De Ferranti kriterlerinden hig birini
karsilamadig tespit edildi. 12-18 yas arasi olgularda en yiiksek %33,58 (225) ile IDF
kriterlerinden tek kriteri karsiladigi, %29,64 (195) ile Cook ve %20,98 (137) ile De
Ferranti den tek kriter karsilandig: tespit edildi.
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Tablo 6. Yas gruplarinda IDF, Cook ve De Ferranti Kriterleri incelemesi

Yas Grup
6-12 yas 12-18 Yas

IDF Cook De Ferranti IDF Cook De Ferranti

N % n % n % n % n % n %
Kriter yok | 100 34,97 |60 2158 |21 7,95 207 30,90 |88 13,37 |35 5,36
1 117 40,91 |96 3453 |84 31,82 | 225 33,58 | 195 29,64 | 137 20,98
2 61 21,33 |86 30,94 |93 3523 | 174 25,97 | 201 30,55 | 237 36,29
3 8 2,80 |33 11,87 |59 22,35 |53 791 |131 19,91 | 178 27,26
4 0 0,00 |3 1,08 |7 265 |11 1,64 |43 6,53 |66 10,11

Tablo 7 de yas gruplarinda IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine gore pozitiflik

durum dagilimi verildi. 6-12 yas arasinda IDF kriterine gore olgularin %97,20’sinin,

Cook kriterine gore olgularin %87,05’inin ve De Ferranti kriterlerine goére olgularin

%75’nin MS tanisinin negatif oldugu tespit edildi.

Tablo 7. Yas Gruplarma Goére MS tant Dagilimi

Yas Grup
6-12 yas 12-18 Yas
IDF Cook De | pF Cook De
Ferranti Ferranti
N % n % n % n % n % n %
Negatif | 278 97,20 | 242 | 87,05 198 | 75,00 | 618 | 92,10 | 484 | 73,67 |409 | 62,63
Pozitif |8 280 |36 [1295|66 [25,00|53 |7,90 [173|26,33|244|37,37
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Yukarida yer alan Tablo 7°nin Sekilsel gosterimi agsagida verilmistir.
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Sekil 4. Olgu Grubu Yas, Cinsiyet ve IDF, Cook ve De Ferranti Kriterleri Incelemesi

Tablo 8 de cinsiyet dagilimina gore IDF, Cook ve De Ferranti Kriterlerine gére MS
tanist pozitiflik durum dagiliminin farklilagip farklilasmadigi incelendi. Yapilan Ki-kare
analizi sonucunda IDF (p=0,374), Cook (p=0,313) ve De Ferranti (p=0,834) kriterlerine
gore MS pozitiflik durum dagiliminin farklilagmadigr tespit edildi. Diger bi
ifadeyleolgularin MS pozitiflik durumlarinin cinsiyet ile bir iliskisi olmadig: tespit edildi.

Kadin ve erkeklerdeki pozitiflik ve negatiflik diizeyleri bir birine benzerdi.
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Tablo 8. IDF, Cook ve de Ferranti Kriterine Gore MS Pozitiflik Durumunun Cinsiyete
Gore Incelenmesi

Cinsiyet
Erkek Kadin
N % n % p

Negatif 390 43,53 506 56,47 0,374
'bF Pozitif 23 37,70 38 62,30
Cook Negatif 305 42,01 421 57,99 0,313

Pozitif 96 45,93 113 54,07
De Ferranti Negatif 258 42,50 349 57,50 0,834

Pozitif 134 43,23 176 56,77

Ki-Kare analizi

Tablo 9, 10 ve 11°e gore Grup 1’de (6-12 yas) cinsiyete gére VKi-standart sapma
(VKI-SDS) dagilimi acisindan istatistiksel anlamli farkliik vardir. Erkeklerin
(2,99+0,73) VKI-SDS ortalamasmin Kadmlarin (2,64+0,71) VKi-SDS ortalamasindan
daha ytiksek bulundu (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yas) cinsiyete gore viicut agirligi (VA),
VA-SDS, boy, boy-SDS, VKI-SDS, bel ¢evresi (BC), sistolik kan basinc1 (SB), diyastolik
kan basinci (DB), kemik yas1 ve dogum kilosu agisindan istatistiksel anlamli farklilik
vardi. Erkeklerin VKI-SDS (Erkek: 2,38+0,51, Kadm: 2,56+0,56) ve VA-SDS
(Erkek:2,45+0,9, Kadin: 2,72+0,96) ortalamasi kadinlara gore daha diisiik oldugu tespit
edildi. Kadmlarin VA (Erkek: 74,95+21,18, Kadin: 71,14+£16,18), boy (Erkek:
156,72+13,62, Kadin: 154,58+11,55), boy-SDS (Erkek: 0,76+1,09, Kadn: 0,31+1,17 ),
BC (Erkek: 98,01£12,79, Kadin: 91,86+10,57), SB (Erkek: 115,83+13,54, Kadin:
112,75£13,26 ), DB (Erkek: 72,89+10,16, Kadm: 71,05+9,46), kemik yas1 (Erkek:
12,42+1,67, Kadin: 11,03+1,66) ve dogum kilosu (Erkek: 3521,14+735,03, Kadin:
3382,45+£596,4 ) ortalamasinin erkeklere gore daha yiiksek oldugu tespit edildi. (p<0,05).
Grup 1°de (6-12 yas) cinsiyete gore yas, VA, VA-SDS, boy, boy-SDS, VKI, BC, kal¢a
cevresi (KC), SB, DB, kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, dogum sekli dagilimlari
acisindan istatistiksel anlaml farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18
yas) cinsiyete gore yas, VKI, KC, gebelik haftasi, dogum sekli dagilimlar1 agisindan
istatistiksel anlamli farklilik olmadigi tespit edildi (p>0,05). Diger bir ifadeyle kadin ve
erkeklerin bir birine benzer diizeyde olduklar1 tespit edildi.
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Tablo 9. Calismaya Alinan Olgularin Bazal Antropometrik ve Metabolik Degerleri
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Student t test,

pl: grup 1 kiz erkek arasi; p*: grup 2 kiz erkek arasi

VA: Viicut agirligi, VKI: Viicut kitle indeksi, SDS: Standart sapma,
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Tablo 10. Tablo 9 Devami
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Student t test,

BC: Bel cevresi, KC: Kalca cevresi, SB: Sistolik kan basinci, DB: Diastolik kan

basinci, C/S: Sezeryan nvyd: Normal vajinal yolla dogum

pl: grup 1 kiz erkek arasi; p*: grup 2 kiz erkek arasi
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Tablo 11. Tablo 9 Devami

Toplam Grup 1 (6-12 yas) Grup 2 (12-18 yas) P degerleri
Erkek Kiz Erkek Kiz Erkek Kiz
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x2: Ki-Kare testi
pl: grup 1 kiz erkek arasi; p*: grup 2 kiz erkek arasi
C/S: Sezeryan nvyd: Normal vajinal yolla dogum

Tablo 12 ve Tablo 13’e gore Grup 1’de (6-12 yas) cinsiyete gére plazmojen
aktivator inhibitorii (PAI) dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
Erkeklerin (1,11+£0,4) PAI ortalamasinin Kadinlara gore (1,34+0,6) gore daha diisiik
oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup 2°de (12-18 yas) cinsiyete gore aglik kan sekeri (AKS)
(Erkek: 89,91+11,18, Kadmn: 87,52+7,61), kolesterol (Erkek: 158,79+32,68, Kadin:
153,07+£28,83), PAI (Erkek: 2,57+1,49, Kadin: 3,67+1,49) ve Aglik kan sekeri/insiilin
oran1 (FGIR) (Erkek: 5,42+3,3, Kadin: 4,58+2,15) dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlaml farklilik oldugu tespit edildi. Erkeklerin PAI ortalamasi daha diisiik iken AKS,
kolesterol ve FGIR ortalamas1 daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05).

Tablo 12 ve Tablo 13’e Grup 1°de (6-12 yas) cinsiyete gore AKS, insulin,
Kolesterol, HDL, LDL, TG, HOMAIR, FGIR, QUICKI dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlaml farklilik olmadig tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18 yas) cinsiyete gore
insulin, HDL, LDL, TG, HOMAIR, QUICKI dagilimlar1 agisindan istatistiksel anlamli
farklilik olmadigi tespit edildi. (p>0,05).
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Tablo 12. Calismaya Alinan Olgularin Bazal Metabolik Degerleri
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Student t test,

pl: grup 1 kiz erkek arasi; p2: grup 2 kiz erkek arast

AKS: Ag¢hk kan sekeri, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Diisiik

Yogunluklu Lipoprotein Kolestrol.
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Tablo 13. Tablo 12 Devami
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Student t test, *Mann-Whitney U test

pl: grup 1 kiz erkek arasi; p2: grup 2 kiz erkek arasi

TG: Trigliserit, PAI: Plazmojen aktivator inhibitorii, HOMAIR: Homeostatik

Model Degerlendirme Insiilin Direnci, FGIR: Aclik kan sekeri/insiilin orani,

QUICKI: Kantatif Insulin Duyarliligi Hesaplama Indeksi

Tablo 14’¢ gore Grup 1’de (6-12 yas) cinsiyete gore Beyaz Kan Hiicre Sayisi

(WBC), Hemoglobin (HGB), Trombosit Sayist (PLT), Ortalama Trombosit Hacmi
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(MPV) dagilimlar1 agisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadigi tespit edildi (p>0,05).

Grup 2’de (12-18 yas) cinsiyete gore HGB dagilimi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik oldugu tespit edildi. Erkeklerin (14,28+1,12) HGB ortalamasinin Kadinlara
(13,8+0,94) gore daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yas)

cinsiyete gore WBC, PLT ve MPV dagilimlar1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik

olmadig tespit edildi (p>0,05).

Tablo 14. Calismaya Alinan Olgularin Bazal Hematolojik Parametreleri

Toplam Grup 1 (6-12 yas) Grup 2(12-18 yas) P degerleri
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Student t test

pl: grup 1 kaz erkek arasi; p2: grup 2 kiz erkek arasi

WBC: Beyaz Kan Hiicre Sayisi, HGB: Hemoglobin, PLT:

Trombosit Hacmi
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Tablo 15’e gore Grup 1’de (6-12 yas) cinsiyete gore TSH ve serbest T4 (ST4)
dagilimlar acgisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05). Grup
2’de (12-18 yas) cinsiyete gore ST4 dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik
oldugu tespit edildi. Erkeklerin (1,26+0,16) ST4 ortalamasinin kadinlara (1,2+0,18) gore
daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yas) cinsiyete gére TSH
dagilimlar agisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadigr tespit edildi (p>0,05).

Tablo 15. Calismaya Alinan Olgularin Tiroid Fonksiyon Testi Sonuglari

Toplam Grup 1 (6-12 yas) Grup 2(12-18 yas) P degerleri
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Student t test

pl: grup I kuz erkek arasi; p2: grup 2 kiz erkek arasi
TSH: Tiroid Uyarici Hormon, ST4: Serbest T4

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19°da IDF kriterlerine gore AKS,
(MS+:91,44+8,75 , MS -:88,31£9,43), insulin, (MS+:27,26+13,98 , MS -:20,24+13,3 ),
HDL, (MS+:35,23+4,33 , MS -:45,25+10,75 ), LDL, (MS+:104,8£23,43 , MS -:
97,09+29,2), TG, (MS+:181,89+52,18 , MS -:113,39+57,27 ), HOMAIR,
(MS+:6,22+3,65 , MS -:14,45+3,07 ), FGIR, (MS+:4,22+2.26, MS -:6,1944,48 ) ve
QUICKI (MS+:0,34+0,02 , MS -:0,32+0,03 ) dagilimlar1 agisindan istatistiksel anlamli
farklilik oldugu tespit edildi.. MS+ olan olgularin ortalamalarinin HDL, FGIR, ve
QUICKI de negatif olanlara gore diisik iken, AKS, insulin, LDL, HOMAIR
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ortalamalarinda MS+ olanlarin negatif olanlara gore daha yiiksek oldugu tespit edildi
(p<0,05).

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19°da Cook kriterlerine gére, AKS,
(MS+:89,73+8,44 , MS -:88,16+9,61), insulin, (MS+:26,49+13,79 , MS -:18,96+12,94),
HDL, (MS+:37,3+7,37 , MS -:46,86+10,62), PAI, (MS+:3,02+1,59 , MS -:2,59+1,64),
TG, (MS+:160,09+£59,2 , MS -:104,92+53,23), HOMAIR, (MS+:5,914£3,25 , MS -
:4,16+3), FGIR, (MS+:4,32+2,35 , MS -:6,59+4,73), QUICKI, (MS+:0,3+0,02 , MS -
:0,32+0,03), WBC, (MS+:8,46+2,2 , MS -:8,23+2,11), MPV, (MS+:9,48+0,96 , MS -
:9,26£1,01), ST4 (MS+:1,2240,18 , MS -:1,26+0,17), dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlamli farklilik oldugu tespit edildi. MS+ olan olgularin HDL, FGIR, QUICKI, ST4
ortalamalar1 negatif olanlara gore diisiik iken, AKS, insulin, PAL, TG, HOMAIR, WBC,
MPV ortalamalarinin ise negatif olanlara gore yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05).

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19°da De Ferranti kriterlerine gore, kemik
yast (MS+:12,39+2,77 , MS -:13,01441,57), insiilin (MS+:25,36+15,43 , MS -
:18,22+11,46), HDL (MS+:39,51£7,06 , MS -:47,35+11,39), LDL (MS+:101,77+27,96 ,
MS -:95,31£29,16), TG (MS+:150,49+56,51 , MS -:100,4+53,39), PAI, (MS+:2,99+1,62
, MS -:2,56+1,62), HOMAIR (MS+:5,62+3,57 , MS -:4,01+2,7), FGIR (MS+:4,69+2,69
, MS -:6,79+4,94), QUICKI (MS+:0,32+0,03 , MS -:0,31+0,02), HGB (MS+:14,01£1,08
, MS -:13,76+1,09), MPV (MS+:9,49+0,97 , MS -:9,24+1,01), ST4 (MS+:1,26+0,17, MS
-:1,22+0,18) dagilimlar acisindan istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edildi. MS+
olan olgularin HDL, FGIR, QUICKI, ST4 ortalamalar1 negatif olan olgulara gore diisiik
iken, Kemik yasi, insulin, PAI, LDL, TG, TG, HOMAIR, WBC, MPV ortalamalari
negatif olan olgulara gore yiiksek oldugu tespit edildi. (p<0,05).

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19’da IDF’ye gore yas, kemik yasi, gebelik
haftasi, dogum kilosu, kolesterol, PAI, FGIR, QUICKI, WBC, HGB, PLT, MPV, TSH,
ST4, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5) dagilimlar1 agisindan istatistiksel anlamli farklilik
olmadig1 tespit edildi (p>0,05). Cook kriterlerine gore gore yas, kemik yasi, gebelik
haftasi, dogum kilosu, kolesterol, LDL, WBC, PLT, TSH, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5)
dagilimlari acisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadig tespit edildi (p>0,05). Totalde
De Ferranti kriterlerine gore yas, gebelik haftasi, dogum kilosu, AKS, kolesterol, WBC,
PLT, TSH, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5) dagilimlar1 acisindan istatistiksel anlamh
farklilik olmadigi tespit edildi (p>0,05).
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Tablo 16. MS Tanis1 Alan ve Almayan Olgularin Bazal Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Total)
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Student t test,

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS var yok arasi

AKS: Aclik kan sekert,
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Tablo 17. Tablo 16 Devami
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Student t test,*Mann-Whitney U test
pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gore MS var yok arast

HOMAIR: Homeostatik Model Degerlendirme Insiilin Direnci, FGIR: A¢lik kan

Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit, PAIl: Plazmojen aktivator inhibitorii,
sekeri/insiilin orant

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Diisiik Yogunluklu
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Tablo 18. Tablo 16 Devami
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Student t test,

pl:IDF Fkriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3:De Ferranti kriterine gore MS var yok

arasi
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Tablo 19. Tablo 16 Devami
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x2 Ki-Kare testi,
pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gore MS var yok arasi
TSH: Tiroid Uyarict Hormon, C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla dogum, ST4: Serbest T4

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24°te Grup 1’de (6-12 yas) IDF
kriterine gore yas, (MS+:8,59+0,89, MS-:7,53+2,21), HDL (MS+:32,13+£5,72, MS-
:46,13+£10,6), LDL (MS+:104,63+35,73 MS-:98,27+31,78), TG (MS+:187,25+57,29
MS-:101,03+50,38), QUICKI (MS+:0,34+0,03 MS-:0,324+0,01) dagilimlar1 agisindan
istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edildi. MS+ olan olgularin HDL, QUICKI
ortalamalar1 negatif olan olgulara gore diisiik iken yas, LDL, TG ortalamalar1 negatif
olgulara gore daha yliksek oldugu tespit edildi (p<0,05).

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24°te Grup 1’de (6-12 yas) Cook
kriterine gdre Yas (MS+:8,44+1,21 MS-:7,46+2,25), Insiilin (MS+:18,71£13,12 MS-
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:13,28+8,55), HDL (MS+:38,2849,32 MS-:46,93+10,5), TG (MS+:138,06+51,87 MS-
:97,99+£50,76), HOMAIR (MS+:4,1343,02 MS-:2,9£1,9), FGIR (MS+:6,38+3,38 MS-
:9,34+6,46), QUICKI (MS+:0,34+0,03 MS-:0,32+0,03) ve HGB (MS+:13,77+0,75 MS-
:13,32+1,27) dagilimlari agisindan istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edildi. MS+
olan olgularda HDL, FGIR, QUICKI ortalamalar1 negatif olan olgulara gore diisiik iken,
yas, insulin, TG, HOMAIR, HGB ortalamalar1 negatif olgulara gore daha yiiksek oldugu
tespit edildi (p<0,05).

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24’te Grup 1’de (6-12 yas) De
Ferranti kriterine gore Yas (MS+:8,37+1,31 MS-:7,45+2,23), kemik yas1 (MS+:9,9+2,04
MS-:8,25£1,95), insiilin (MS+:17,83+£12,05 MS-:12,75+8,06), HDL (MS+:41,3+7,85
MS-:47,27+11,25), LDL (MS+:102,78+31,29 MS-:96,87+32), TG (MS+:130,86+51,88
MS-:93,99+49,66), PAI (MS+:1,4+0,73 MS-:1,22+0,48), HOMAIR (MS+:3,82+2,7 MS-
:2,82+1,85), FGIR (MS+:6,79£3,77 MS-:9,68+6,77), QUICKI (MS+:0,32+0,03 MS-
:0,34+0,03), HGB (MS+:13,72+0,88 MS-:13,34+£1,16), MPV (MS+:9,38+1,08 MS-
:8,98+0,9), ST4 (MS+:1,2840,17 MS-:1,3340,16) dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlamli farklilik oldugu tespit edildi. MS+ olan olgularin HDL, FGIR, QUICKI, ST4
ortalamalar1 negatif olan olgulara gore diisiik iken, kemik yasi, insulin, PAI, LDL, TG,
TG, HOMAIR, WBC, MPV ortalamalar1 negatif olan olgulara gore daha yiiksek oldugu
tespit edildi. (p<0,05).

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24’te Grup 1’de (6-12 yas) IDF
kriterine gore kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, AKS, insulin, kolesterol, PAI,
HOMAIR, FGIR, WBC, HGB, PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5)
dagilimlar agisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05). Grup
1’de (6-12 yas) Cook kriterine gore kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, AKS,
kolesterol, LDL, PAI, WBC, PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5)
dagilimlar1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05). Grup
1’de (6-12 yas) De Ferranti kriterine gore gebelik haftasi, dogum kilosu, AKS, kolesterol,
LDL, PAIL, WBC, PLT, TSH, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5) dagilimlar1 acisindan
istatistiksel anlamli farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05).
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Tablo 20. MS Tanis1 Alan ve Almayan Olgularin Bazal Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Grup 1 (6-12 yas))
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Student t test
pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

AKS: Achk kan sekeri,
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Tablo 21. Tablo 20’nin Devami
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Student t test

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Diisiik Yogunluklu

Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit,
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Tablo 22. Tablo 20’nin Devami
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Student t test, *Mann-Whitney U test

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

PAI:

Homeostatik  Model

Degerlendirme Insiilin Direnci, FGIR: Aclik kan sekeri/insiilin orani, QUICKI:

HOMAIR:
Kantatif Insulin Duyarliligi Hesaplama Indeksi, WBC: Beyaz Kan Hiicre Sayisi,

aktivator  inhibitori,

Plazmojen
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Tablo 23. Tablo 20’nin Devami
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Student t test,

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

HGB: Hemoglobin, PLT: Trombosit Sayisi, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi,

TSH: Tiroid Uyarici Hormon, C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla dogum,

ST4: Serbest T4
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Tablo 24. Tablo 20’nin devami

IDF COOK DE Ferranti
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x2 Ki-Kare testi

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS
var yok arasi

C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla dogum, TSH: Tiroid Uyarici Hormon

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29°da Grup 2’de (12-18 yas) IDF
kriterine gére AKS (MS+:91,79+8,55 MS-:88,26+9,42), Insiilin (MS+:29,09+14,03 MS-
:22,81£13,84), HDL (MS+:35,7£3,93 MS-:44,88+10,8), LDL (MS+:104,82+21,4 MS-
:96,59+28,05), TG (MS+:181,08+51,92 MS-:118,64+59,21), HOMAIR (MS+:6,6743,7
MS-:5,02+3,21), FGIR (MS+:3,87+2,02 MS-:5,04+2,77), QUICKI (MS+:0,34+0,02 MS-
:0,31£0,02), WBC (MS+:8,77+£2,92 MS-:8,12+2) dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlamh farklilik oldugu tespit edildi. MS+ olan olgularin HDL, FGIR, QUICKI
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ortalamalar1 negatif olan olgulara gmre daha diisiik iken, AKS, insulin, LDL, TG,
HOMAIR, WBC ortalamalarinin negatif olan olgulara gére daha yiiksek oldugu tespit
edildi (p<0,05).

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29°da Grup 2’de (12-18 yas) Cook
kriterine gore AKS (MS+:89,87+8,19 MS-:88,0149,71), Insiilin (MS+:28,08+13,42 MS-
:21,6+13,76), HDL (MS+:37,09+6,91 MS-:46,83+10,68), TG (MS+:164,68+59,74 MS-
:108,19+54,11), HOMAIR (MS+:6,2743,19 MS-:4,74+3,23), FGIR (MS+:3,9+1,82 MS-
:5,33£2,91), ve QUICKI (MS+:0,3£0,02 MS-:0,31+0,02) dagilimlar1 agisindan
istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edildi. MS+ olan olgularin HDL, FGIR,
QUICKI ortalamalari negatif olgulara gore daha diisiik iken, AKS, insulin, TG, HOMAIR
ortalamalari negatif olgulara gore daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05).

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29°da Grup 2’de (12-18 yas) De
Ferranti  kriterine gore AKS (MS+:89,76+8,05 MS-:87,83+10,09), Insiilin
(MS+:27,41£15,63 MS-:20,76+11,92), HDL (MS+:39,02+6,77 MS-:47,39+11,47), LDL
(MS+:101,48+27,03 MS-:94,55+27,69), TG (MS+:155,82+56,64 MS-:103,48+54,88),
PAI (MS+:3,41£1,53 MS-:3,11£1,61), HOMAIR (MS+:6,1£3,62 MS-:4,56+2,85), FGIR
(MS+:4,12+1,97 MS-:5,46+3,01), QUICKI (MS+:0,3+0,02 MS-:0,31+£0,02) dagilimlari
acisindan istatistiksel anlamli farklilik oldugu tespit edildi (p<0,05). MS+ olan olgularin
HDL, FGIR, QUICKI ortalamalar1 negatif olan olgulara gore daha diisiik iken, AKS,
insulin, LDL, TG, PAI, HOMAIR ortalamalar1 negatif olan olgulara gore daha yiiksek
oldugu tespit edildi.

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29’da Grup 2’de (12-18 yas) IDF
kriterine gore yas, kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, kolesterol, PAL, HGB, PLT,
MPV, TSH, ST4, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5) dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlaml farklilik olmadig tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18 yas) Cook kriterine
gore yas, kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, kolesterol, LDL, PAI, WBC, HGB,
PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5) dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlamh farklilik olmadig: tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18 yas) De Ferranti
kriterine gore yas, kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, kolesterol, WBC, HGB,
PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, dogum sekli, TSH (5) dagilimlar1 agisindan istatistiksel
anlaml farklilik olmadig1 tespit dildi (p>0,05).
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Tablo 25. MS Tanis1 Alan ve Almayan Olgularin Bazal Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Grup 2 (12-18 yas))
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Student t test
pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

AKS: Achk kan sekeri,
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Tablo 26. Tablo 25’in Devami
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Student t test,

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Diisiik Yogunluklu

Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit,
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Tablo 27. Tablo 25’in Devami
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Student t test, *Mann-Whitney U test

pl: IDF kriterine gore, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

PAI:

Homeostatik  Model

Degerlendirme Insiilin Direnci, FGIR: Aclik kan sekeri/insiilin orani, QUICKI:

HOMAIR:
Kantatif Insulin Duyarliligi Hesaplama Indeksi, WBC: Beyaz Kan Hiicre Sayisi,

aktivator  inhibitori,

Plazmojen
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Tablo 28. Tablo 25’in devami
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Student t test

pl: IDF kriterine gére, p2: Cook kriterine gore p3: De Ferranti kriterine gére MS

var yok arasi

HGB: Hemoglobin, PLT: Trombosit Sayisi, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi,

TSH: Tiroid Uyarict Hormon, ST4: Serbest T4
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Tablo 29. Tablo 25’in devami
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x2 Ki-Kare testi

pl: IDF kriterine gére, p2: Cook kriterine gore p3:

var yok arasi

De Ferranti kriterine gore MS

TSH: Tiroid Uyarict Hormon, C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla dogum,

Lojistik Regresyon Analizinde bagimli degisken olarak IDF, Cook ve ark. ve De

Ferranti ve ark. kriterlerine gére MS tanisi alind1 (Tablo 30). IDF kriterine gére MS tanisi

(Bagimli), Backward (Wald) ile yapilan degisken secimi sonucunda model anlamli

bulundu ve model (p=0,001 <0,05) yoruma uygundu. (Hosmer-Lemeshow
p=0,998>0,05). Cook kriterine gére MS tanis1 (Bagimli), Backward (Wald) ile yapilan

degisken secimi sonucunda model anlamli bulundu ve model (p=0,001<0,05) yoruma

uygundu (Hosmer-Lemeshow p=0,307>0,05). De Ferranti kriterine gére MS tanisi
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(Bagimli), Backward (Wald) ile yapilan degisken se¢imi sonucunda model anlamli
bulundu ve model (p=0,001<0,05) yoruma uygundu (Hosmer-Lemeshow p=0,119>0,05).

Her ii¢ model de yoruma uygun bulunmasina ragmen bagimsiz degiskenlerin
anlamlilig1 ve OR degerleri incelendiginde, son model uygun bulundu. Insulin’deki 1
br’lik artis De Ferranti kriterine gére MS+ olmasin1 1,065 kat arttirirken, kolesteroldeki
1 br’lik artis De Ferranti MS+ olmasin1 0,938 kat arttirir. LDL’deki 1 br’lik artis De
Ferranti MS+ olmasini 1,081 kat arttirirken, trigliseriddeki 1 br’lik artis De Ferranti MS+
olmasini 1,021 kat arttirir. MPV’deki 1 br’lik artis De Ferranti MS+ olmasim 1,704 kat
arttirir (Tablo 30).
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Tablo 30. MS Tanis1 Alan ve Almayan (Lojistik Regresyon Analizi)

Bagimh Degisken Bagimsiz P OR Lower Upper
Degisken degeri %95 CI %095 CI
IDF Kriterine gore Kemik yasi 0,017 0,209 0,058 0,759
MS tamsi Kolesterol | 0092 | 0,881 0,760 1,021
HDL 0,087 0,606 0,341 1,076
LDL 0,056 1,166 0,996 1,365
TG 0,011 1,071 1,016 1,130
HGB 0,039 48,351 1,214 1925,654
PLT 0,009 0,938 0,894 0,984
Serbest T4 0,039 0,0001 0,000 0,294
Sabit 0,106 | 1161451654
Cook Kriterine gore Yas 0,016 2,752 1,205 6,282
MS tamsi Kemik yasi 0,006 0,286 0,117 0,700
Gebelik 0,012 1,980 1,160 3,378
haftasi
Dogum kilosu | 0,032 0,998 0,997 1,000
AKS 0,075 1,627 0,951 2,784
Insulin 0,020 1,793 1,098 2,926
Kolesterol 0,001 0,867 0,794 0,946
LDL 0,003 1,131 1,044 1,224
TG <0,001 1,048 1,023 1,073
FGIR 0,068 0,023 0,000 1,327
QUICKI 0,055 | 1,527E+277 0,000 -
Dogum sekli: | 0,041 0,188 0,038 0,933
C/S
Sabit 0,043 0,000
De Ferranti Insulin 0,029 1,065 1,006 1,126
Kriterine gore MS [ Kolesterol | 0,002 0,938 0,901 0,977
tanisi
LDL <0,001 1,081 1,036 1,129
TG <0,001 1,021 1,010 1,032
MPV 0,038 1,704 1,030 2,820
Sabit 0,022 0,001

OR: Odds Ratio, Cl: Confidence Interval, AKS: A¢lik kan sekeri, HDL: Yiiksek Yogunluklu
Lipoprotein Kolestrol, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit,
PAI: Plazmojen aktivator inhibitorii, HOMAIR: Homeostatik Model Degerlendirme
Insiilin Direnci, FGIR: Ac¢hk kan sekeri/insiilin oran, QUICKI: Kantatif Insulin
Duyarliligi Hesaplama Indeksi, WBC: Beyaz Kan Hiicre Sayisi, HGB: Hemoglobin, PLT:
Trombosit Sayisi, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, TSH: Tiroid Uyarici Hormon, C/S:
Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla dogum, ST4: Serbest T4
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5. TARTISMA

Obezite insan saglig1 agisindan tehdit edici 6nemli bir unsurdur ve ¢alismalar obezitenin
her gegen yil cocuklar ve ergenler arasinda arttigini bildirmektedir. Genel olarak diinya
yetiskin popiilasyonunun %10’unundan fazlasinin obez oldugu belirlenmistir (261).
Tirkiye’de obezite ile ilgili yapilmis olan c¢alismalarin derlendigi bir makalede,
iilkemizde 6-16 yas arasinda fazla kilolu olma oranlarinin %10,3- %17,6 arasinda oldugu
ve obez olma oranlarinin %1,9-7,8 arasinda oldugu belirtilmistir (262).

Obezite her yas grubunda gelisebilmekle beraber 6zellikle ergenlik kritik bir
donemdir. Diinya Saglik Orgiitii’niin Avrupa verilerine gére ¢ocukluk caginda fazla
kilolu olma oranlar1 Avrupa lilkeleri arasinda en yiiksek Portekizde 7-9 yas arasinda %32
oraninda, Ispanya’da 2-9 yas arasmda %31 oraninda, italya’da 6-11 yas arasinda %27
oraninda goriilmiistiir. En diisiik oranlar ise Almanya’da 5-6 yas arasinda %13 ve
Sirbistan-Karadag’da 6-10 ya arasinda %15 diizeyinde goriilmektedir (263).
Calismamizda Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik
Endokrinoloji Poliklinigine Eyliil 2017-Ocak 2020 tarihleri arasinda kilo fazlalig
sikayeti ile bagvuran 6-18 yas grubunda 957 hastanin %30’ nun 12 yas alt1 %70’nin de 12
yas Ustiinde oldugunu tespit ettik. 12 yas alt1 grubunda 122 erkek ve 164 kiz, 12 yas iistii
grubunda 291 erkek, 380 kiz olmak iizere toplam 413 erkek (%43,2) ve 544 kiz (%56.,8)
olguyu degerlendirdik.

Amerika Birlesik Devletleri’nde 2011-2012 yillar1 arasinda ¢cocukluk ¢agi obezite
prevalansinin %16,9 oldugu ve hispanik irkta en yiiksek oranda goriildiigii belirtilmistir
(264). Tirkiye’de yapilan bir tez ¢aligmasinda incelenen, 6 ve 11 yaslarindaki 495
cocugun %?21,2’sinin fazla kilolu, %14,5’in obez oldugu belirlenmistir (265). Kiiresel
obezite salgin1 bu hizda artarak devam ederken, Tirkiye’de ¢ocukluk cagi ve adolesan
obezitesi ile iligkili olan MS siklig1 ve risk faktorleri lizerine kisith sayida literatiire
rastlanmuistir (6, 290, 294-296). Bu konuyla ilgili olarak 957 hastanin demografik ve
laboratuvar bulgularini inceledigimiz bu ¢aligmamizda MS olan ve olmayan gruplarin
antropometrik ve bazal metabolik parametrelerini karsilastirdik ve ayrica obez ¢ocuklarda
ve adolesanlarda MS sikligini ve risk faktorlerini belirledik. Hem 12 yas alt1 hem de 12
yas Ustiinde, 6zellikle MS’li ¢cocuklarda asir1 kiloya ve obeziteye bagh risk faktorlerinin
MS risk faktorlerinin de temelinde yattigini ve MS’li olgularin birgok bazal degerlerinin

MS olmayan c¢ocuklara kiyasla degiskenlik gosterdigini belirledik.
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Cocuklarda ve ergenlerde obezite, diinya c¢apinda artan ve dolayisiyla MS
olasiligini artiran 6nemli bir halk saglig1 sorunudur. Patogenezi net olarak belirlenmemis
olsa da temelde MS, ¢oklu genetik ve g¢evresel faktorler arasindaki etkilesimin sonucu
olarak kabul edilir. MS, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini artiran birbiriyle
iliskili metabolik risk faktorlerinin bir birikimi olarak tanimlanmaktadir (266). Bu
faktorler arasinda insiilin direnci veya glukoz intoleransi, abdominal obezite,
hipertansiyon ve dislipidemi, 6zellikle azalmis HDL-C ve hipertrigliseridemi yer alir
(267,268). Diinyadaki yetiskinlerin yaklasik dortte biri MS kriterlerini karsilamakta olup
(269), MS prevalansi farkli popiilasyonlar arasinda %10 ile %30 arasinda degiskenlik
gosterdigi bildirmistir (270,271). Bat1 toplumlarinda, Asyalilarda, Afrikalilarda ve
Araplarda kayda deger Olciide yiiksek bir MS prevalanst  bildirilmigtir
(272,273). Amerika Birlesik Devletleri'ndeki yetigkinlerin iicte birinden fazlast MS'e
sahip oldugu tahmin edilmistir (274). MS prevalans1 Mogolistan'da %19, Urdiin'de %21,
Filistin'de %17 Malezya'da %24,2, Tayvan'da %21,17, Singapur'da %12,2, Japonya'da
%12, Cin'de %14,8, Hindistan'da %28,8’dir (273,275). MS prevalans1 Koreli erkeklerde
%28,6 ve kadmlarda %27,8 (22),25 ila 30 yaslar1 arasindaki Iranli yetiskinlerde
%35,9°dir. MS prevalansinin iran’da ileri obez genglerde %50'ye ulastig1 bildirmistir
(272). Bu yiiksek MS prevalanslari, MS ile birlikte 6zellikle obeziteye iligkin temel risk
faktorlerinin belirlenmesini ve MS ile miicadele i¢in ulusal ve uluslararasi 6nleme
programlarina olan ihtiyaci zorunlu kilmaktadir (275).

MS, obezite ile es zamanl olarak daha yaygin hale gelen bir risk faktoriidiir. MS
teshisi i¢in tani kriterleri arasinda obezite (6zellikle artmis bel cevresi), yiiksek aclik
trigliseridleri, diisiik HDL-C seviyeleri, hipertansiyon, yiiksek aglik kan sekeri ve insiilin
direnci bulunmaktadir (276-278). Pediatrik literatiirde ortak bir MS tani kriterleri
olusturulamamasinin nedenleri arasinda, yetiskin kesim noktalarinin kullanilmasi veya
tim yas gruplarinda ortak kesim noktalarin belirlenememesi, plazma insiilin seviyesi
icin normatif veri eksikligi, pubertede goriilen fizyolojik insiilin direnci ve calisma
ortamlarinin ¢gogunda merkezi obezite kesim noktalarinin olmamasi yer alir. Giincel bir
calismada hiperinsiilinemili ¢ocuklarin, yaygin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
(trigliserti, kan basinci ve bel ¢evresi) anlamli olarak daha yiiksek degerlere sahip oldugu
bulunmustur. Hiperinsiilineminin  erken tespiti, yaygin olarak Olciilen diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri i¢in Onerilen araliklarin disinda bulunmadan once
metabolik profildeki degisiklikleri gosterebilir (279). HOMA-IR de insiilin direncinin

dolayli bir belirtecidir (280). Pilia ve arkadaslar1 ergenligin insiilin direnci tizerindeki
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etkisini incelemisler ve ergenlik ¢agindaki obez cocuklarda HOMA-IR'deki artisin
normal kilolu ¢ocuklardan daha fazla oldugunu bulmuslardir (281). Calismaya dahil
ettigimiz olgularimizin insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerleri ortalamalarini cinsiyete
gore karsilastirdigimizda anlamli bir farka rastlamadik. Ancak 12 yas iizerindeki erkek
cocuklarinda aglik kan sekeri diizeyi ortalamalarinin kiz ¢ocuklarina kiyasla anlamli
derecede yiiksek oldugunu tespit ettik. Ayrica MS olan hastalarin insiilin diizeyleri,
HOMA-IR degerleri ve aglik kan sekeri diizeyi ortalamalarinin, MS olmayan ¢ocuklara
kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugunu tespit ettik. 12 yas alt1 ve istii olgular kendi
aralarinda karsilastirildiginda da benzer sonuglara ulastik. Bu bulgular da MS tam
kriterleri arasinda yer alan insiilin direncini desteklemistir.

MS i¢in altta yatan risk faktorleri arasinda abdominal obezite, insiilin direnci ve
fiziksel hareketsizlik, yaslanma ve hormonal dengesizlik yer almaktadir (282). Merkezi
obezite, artmig Viseral yag dokusu ile karakterizedir ve MS riskinin gelisimine genel
yaglanmadan daha fazla katkida bulundugu goriilmektedir (283). Obez denekler arasinda
bir veya daha fazla metabolik anormalligin varligi, obezite ve metabolik anormalliklerin
onemli prediktorleri olan hareketsiz yasam tarzi ve beslenme aligkanliklarina
baglanabilir. Santral yaglanma, dislipidemi, hiperinsiilinemi, hipertansiyon ve bozulmus
fibrinolitik kapasite ile baglantis1 nedeniyle MS'nin énemli bir gostergesidir (284).

Asirt viicut kiitlesi olan ¢ocuklarda serum TSH ve serbest tiroksin (FT4)
konsantrasyonlar1 degiskenlik gosterebilmektedir (285). Tiroid hormonlar1 temel olarak
viicudun enerji homeostazinin korunmasindan ve ayrica lipid ve karbonhidrat
metabolizmasinin diizenlenmesinden sorumludur (286). Azalmis FT4 konsantrasyonu,
insiilin direnci artisiyla ve metabolik sendrom gelisimi ile baglantili goriinmektedir (287).
Korzeniowska ve ark., 13 yaslarinda obez ve asir1 kilolu 961 ¢ocukta serum TSH ve FT4
konsantrasyonlarini 6lgmiis ve bel-kalga orani, bel-boy orani, aglik serum glikoz
konsantrasyonlart ve bir saatlik glikoz konsantrasyonu, aglik serum insiilin
konsantrasyonlari, bir saatlik ve iki saatlik insiilin konsantrasyonu, ALT serum aktivitesi,
kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit serum konsantrasyonlari ile TSH konsantrasyonu
arasinda pozitif korelasyon tespit etmistir (288). Tiim bu antropometrik ve laboratuar
degerleri ile fT4 konsantrasyonu arasinda ise negatif korelasyon bulmuslardir. TSH
konsantrasyonlari> 2,5 mUI / L olan hastalarda metabolik sendrom riski artmistir. Bu
yiiksek TSH konsantrasyonu, artmis lipid ve karbonhidrat metabolizmasi1 bozukluklari
riskiyle ve dolayistyla artan metabolik sendrom gelisme ihtimali ile iliskilidir (288). Biz
calismamizda oncelikle 12 yas alt1 ¢ocuklarda ve 12 yas iistii ergenlerde TSH ve fT4
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degerlerini cinsiyete gore karsilastirdik ve Ozellikle ergen kizlarda fT4 diizeylerinin
anlamli derecede diisilk oldugunu tespit ettik. MS tanist konan hastalarin tiroid
fonksiyonlarin1 degerlendirdigimizde de TSH diizeylerinin benzerlik gosterdigini fakat
fT4 diizeylerinin, Cook ve De Ferranti kriterlerine gére MS tanis1 alan olgularda, diger
olgulara kiyasla anlamli derecede diisiik oldugunu tespit ettik. Dolayistyla fazla kilolu ve
obez ve MS’li pediatrik hastalarda tiroid fonksiyonunun diizenli olarak izlenmesini
tavsiye ediyoruz.

[k kez eriskinlerde tanimlanmis olan MS, ilerleyen yillarda ¢ocukluk ¢ag1 i¢in de
onemli bir saglik sorunu olarak ele alinmaya baslanmistir. MS i¢in uyumlu uluslararasi
tani1 kriterlerinin ortak olmamasi, farkli ¢aligmalarda hastaligin prevalansinin degiskenlik
gostermesine yol acmistir (289). Prevalans rakamlari tanmi kriterlerine gore farklilik
gosterse de genel prevalansin %3-4 oldugu tahmin edilmektedir (8). Cook ve ark. MS
prevalansini obez ergenlerde %28,7 fakat fazla kilolu adolesanlarda %6,8 olarak
bildirimistir (7). Cizmecioglu ve arkadaglarina gore Tiirkiye'de obez ¢ocuklarin %38,8'ine
DSO kriterlerine gére MS tanisi konulurken, NCEP kriterleri kullanildiginda gériilme
sikligt %24'e gerilemektedir (290). Sen ve ark., DSO ve NCEP kriterlerine gore
Tiirkiye’de obez cocuklarin ve ciddi derecede obez ergenlerin sirasiyla %38,7 ve
%49,7'sine MS tanist1 konuldugunu bildirmislerdir (291). Miranda ve arkadaglari
ABD'den NCEP kriterlerine gére MS prevalansinin %22 oldugunu bildirirken (292),
Isomaa ve ark. DSO kriterlerine gére bu prevalansit %42 olarak bulmuslardir (293).
Yapilan bir ¢alismada Sangun ve ark. modifiye edilmis DSO kriterleri kullanarak, MS
prevalansini 7-18 yas arasi 614 obez hastada %39 oldugu bulunmustur. Cook kriterleri
ile yeniden degerlendirildiginde MS prevalans: %34'e diismiistiir (6). Ek olarak, IDF
konsensiisiiniin pediatrik MS tanimina dayal1 olarak 10-16 yas aras1 ergenlerin %31'inin
MS kriterlerini karsiladigi bulunmustur. IDF kriterleri ile genel yayginlik %33 tiir ve bu
yayginlik diger kriterlerle elde edilenden daha diisiiktiir. Ayrica Sangun ve ark. obez ve
agir obez hastalarda MS prevalanslarini sirasiyla %24 ve %352 olarak tespit etmis ve MS
ile obezitenin siddeti arasinda dogrusal bir iliski oldugunu gostermistir (6). Bu veriler,
cocuklarda MS'yi tanimlamak i¢in farkli kriterlerin yararlilig1 lizerinde etkisi ve kiiltiir
gibi faktorlerin olas1 etkilerini diistindiirmektedir. Ayrica bu alanda daha fazla ¢alisma
yapilmast ve tani kriterlerinin revize edilmesi gerektigini gostermektedir. Biz de
calismamiza dahil ettigimiz 957 fazla kilolu ¢ocugu IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine
gdre MS tanisi alan ve almayan seklinde siniflandirdigimizda, IDF kriterlerine gére MS

prevalanslarinin %6,37 (n=61), Cook kriterlerine gore %21,8 (n=209) ve De Ferranti
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kriterlerine gore %32,4 (n=310) oldugunu tespit ettik. 12 yas alt1 ve 12 yas iistii
cocuklarda MS prevelansint ise IDF kriterlerine sirasi ile %7,7 ve %12,5; Cook
kriterlerine gore %12,9 ve 26,4; De Ferranti kriterlerine gore %25 ve %37,4 olarak
bulduk.

Kelestemur ve arkadaslarinin yaptigi, Tiirkiye'de MS prevalansina iliskin bir
calismada obez ¢ocuklarda MS prevalansi Kayseri ilinde %20 olarak bildirilmistir (294).
Ankara ilinde yapilan bir ¢alismada, 10-17 yas arasindaki 1385 cocugun %4,9'u obez
olup, bu obez popiilasyonda MS prevalansinin %21 oldugu tahmin edilmistir (295).
Atabek ve arkadaslar1t Konya ilinde obez ¢ocuk ve ergenlerin %27,2'sinde MS tespit
etmislerdir (296). Cizmecioglu ve ark Tiirkiye’de genel popiilasyonda MS prevalansini
IDF ve NCEP tanimlarina goére benzer bulmustur (n = 57, %2,3; n = 60, %2,4), ancak
WHO tanimina gore daha yiiksek bulmustur (n = 69, %2,8). IDF kriterlerine gére MS
genel popiilasyonda %2,3 iken fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda sirastyla %5,5 ve %28,1'e
yiikseldigi gosterilmistir (33). Bizim ¢alismamizda ise fazla kilolu 957 ¢ocuk arasinda
IDF kriterlerine gére MS prevalans1 %6,37 olarak belirlenmistir. Bu bulgular, cocuklarda
MS prevalansinin giderek artmasinin bir sonucu olarak yorumlanabilir veya Tiirkiye'nin
farkli bolgelerindeki niifusun belirli genetik veya gevresel dzelliklerini gosterir. Ulkenin
farkli bolgelerinde 6nemli 6l¢iide degisen iklim, kiiltiir ve beslenme davraniglarinin MS
siddetini ve prevalansini da etkiledigi diistiniilmiistir.

Cocukluk ve ergenlikte MS icin risk faktdrleri arasinda insiilin direnci ve viicut kitle
indeksi bulunmaktadir. Etnik kokene gore ayarlanmis insiilin direnci ve obezite derecesi
artttkca MS prevalansinin da arttigir gosterilmistir (293). Bogalusa Kalp Calismasi'nin
verilerine gore yiiksek VKI, insiilin direncinden bagimsiz olarak MS riskini artirmaktadir
(297). Costa ve arkadaslar1, VKI persentili ile artmis kan basinci, diisiik HDL kolesterol,
artmis trigliserit sebyeleri, artan insiilin seviyeleri ve insiilin direnci gibi bir dizi
kardiyovaskiiler risk faktorii arasinda bir iliski gdézlemlemistir (298). Bir calismada VKI-
SDS degerleri benzer olan prepubertal ve pubertal hastalarda MS oranlarin yiiksek
oldugu belirlenmis fakat pubertal hastalarda yiiksek trigliserit, diisiik HDL kolesterol ve
yiiksek aclik insiilin diizeyleri ile yiiksek HOMA-IR indeksi tespit edilmistir. MS
hastalarinin, MS olmayan hastalara gére énemli 6l¢iide daha yiiksek VKi-SDS'ye sahip
olmasina ragmen, pubertenin VKi'den bagimsiz olarak, MS'in baslica predispozan
faktorlerinden biri oldugu ileri siiriilmiistiir (6). Biz de ¢alismamizda inceledigimiz 957

olgunun VKI-SDS ortalamalarinin cinsiyetler arasinda farklilik gosterdigini, 12 yas alt1
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erkek cocuklarda, kiz gocuklara kiyasla anlamli derecede yiiksek fakat 12 yas iistii erkek
cocuklarda kiz ¢ocuklara kiyasla anlamli derecede diisiik oldugunu gordiik.

Diyabet, kalp hastaligi, hipertansiyon ve hiperlipidemi de dahil olmak iizere lipid
metabolizmasi bozuklugu olan ailelerin ¢cocuklarinda MS riskinin daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir (299,300). Bu durum genetik faktorlerin etkisine baglanabilir, ancak ayni
zamanda benzer ¢evresel kosullari, beslenme aliskanliklarini, sosyoekonomik durumu ve
hareketsiz yasam tarzin1 da gosterebilir. IDF ve De Ferranti tanimlarina gore ortaokul ve
lise diizeyindeki iranl1 ergenlerde MS prevalansini belirlemeyi amaglayan bir ¢calismada
ortaokul diizeyinde kiz ¢ocuklar1 arasinda hipertrigliseridemi prevalansi erkeklere gore
daha yiiksek bulunmus ve bu fark, kizlarda trigliserit diizeylerini etkileyebilen ergenlik
yasina baglanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise 12 yas iizerinde kiz ¢cocuklarinda kolesterol
diizeyi ortalamasi, erkeklere kiyasla anlamli derecede diisiik bulunmus fakat diger lipid
metabolizmasi parametreleri (HDL, LDL ve trigliserit) ortalamalar1 her iki yas grubu igin
de cinsiyetler arasinda benzer bulunmustur. Ancak kolesterol diizeyleri ortalamalari, tiim
kriterlere gore MS tanisi alan ve almayan olgular arasinda farklilik géstermemistir. Buna
karsin tlim kriterlere gore MS tanis1 alan olgularda HDL diizeyleri, almayanlara kiyasla
anlamli derecede diisilk, LDL ve trigliserit diizeyleri ise anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. IDF, Cook ve De Ferranti kritlerine gore konulan MS tanilara uygun olan
bu bulgular, MS olgularinda lipid metabolizmas1 bozuklugu riskinin de gostergeleridir.

Bazi aragtirmalar diisiik ve yliksek dogum agirlikli veya dogum sonrasi erken
donemde yiiksek kilo artisina sahip ¢ocuklarin daha ileri yaglarda obezite ve MS gelisme
riski daha yiiksek oldugunu gosterirken, diger ¢alismalar ne gebelik haftasinin ne de
dogum agirhiginin MS ile iligkili olmadigini bulmustur (301,302). Bizim ¢alismamizda
gebelik haftasi 12 yas alt1 ve iistii gocuklar arasinda cinsiyete gore veya MS tanisi alan ve
almayan ¢ocuklar arasinda degiskenlik gostermedigi belirlenmistir. Benzer sekilde
dogum kilosunun da yas ile veya cinsiyet ile degiskenlik gostermedigi veya MS tanisi
alan ve almayan olgular arasinda dogum kilosu ortalamasimin degismedigi tespit
edilmistir. Ancak lojistik regresyon analizine gore ileri gebelik haftasi ile Cook
kriterlerine goére konulan MS riskinin arttig1 belirlenmistir. Benzer sekilde dogum
kilosundaki artis ile Cook kriterlerine gore konulan MS riskinin arttigi bulunmustur.
Sonug olarak dogum agirlig1 ve gebelik haftasi ile MS arasindaki iliskiler konusunda daha
kesin sonuclar elde etmek i¢in 6zellikle yiiksek veya diisiik dogum agirlikli ¢ocuklar
karsilastiran ve erken dogan veya zamaninda dogan ¢ocuklar1 karsilastiran daha ileri

caligmalara ihtiyag vardir.
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Farkli popiilasyonlarda cesitli pediatrik MS tanimlar1 kullanilmaktadir. Cook ve
ark.’nin kullandig1 lipid ve abdominal obezite cut-off (kesme) noktalar1 sinirh
oldugundan ergenlerde daha diisiik prevalans bildirmislerdir. Aslinda bu arastirmacilar
MS'in yetiskin tanimin1 pediyatrik persentillere uyarlamislardir. Ornegin, 110 mg / dl'lik
daha yiiksek bir trigliserit kesme noktasi, yetiskinlerde 75. ila 85. persentillere tekabiil
ederken ¢ocuklarda 85. ila 95. persentilleri temsil eder. 40 mg / dl HDL-C seviyesi,
erkeklerde 10. ila 25. persentilleri ve kizlarda 10. ila 15. persentilleri temsil eder
(yetiskinlerde ise 40. persentilden daha diistiktiir) (7). Cook kriterlerinin aksine De
Ferranti ve Osganian cinsiyet, yas ve ergenligin etkilerini degerlendirmis ve daha
kapsamli ATP III yetiskin kriterlerine dayali bir pediyatrik tanim saglamistir (303). De
Ferranti ve Osganian tarafindan onerilen tanimlar ve IDF kriterleri, son yillarda diger MS
tanimlarindan daha yaygin olarak kullanilmaktadir (303). MS prevalanslar1 ve kesme
noktalar farklilik gosterse de ergenlerde MS’1 belirlemede her iki tanimin da etkili oldugu
goriilmektedir (304). De Ferranti'nin tanimimin avantaji tamamen, yetiskinlerde MS
yayginligini belirlemek i¢in standart bir tanim olarak 6nerilen ATP Ill'e dayanmasidir
(305). IDF ve De Ferranti kriterlerine dayali olarak MS prevalansini, Iran'da 6-16 yas
aras1 okul cocuklarinda karsilastiran bir ¢alismada ol¢iimler De Ferranti'nin tanimina
dayandiginda MS prevalansi, IDF'nin tanimina kiyasla cinsiyet ve okul sinifindan
bagimsiz olarak {i¢ kat daha yiiksek bulunmustur (306). Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde fazla kilolu 957 olgu arasinda De Ferranti kriterlerine gore MS tanisi oranlari
(%32,4), IDF ve Cook kriterlerine (sirastyla %21,8 %6,37) gore yiiksek ¢ikmistir. De
Ferranti tanimina goére MS oranlari, IDF tanimina goére MS oranlarinin yaklagik bes kati
yiiksek bulunmustur. Sarrafzadegan ve ark. Iran’da MS prevalansini erkek gocuklarda
kizlardan daha yiiksek bulmustur (306). IDF'nin tanimina goére, MS prevalansini
ortaokullu kizlarda liseli kizlara gore daha yiiksek bulmus fakat De Ferranti'nin tanimina
gore boyle anlamli bir farklilik belirlenmemistir. Buna karsilik De Ferranti'nin taniminin
uygulanmas1 ortaokullu erkeklerde, liseli erkeklere gore daha yiiksek MS prevalansim
ortaya ¢ikarmistir (306). Bizim calismamizda ise yastan bagimsiz olarak tiim olgular
arasinda kiz ¢ocuklarinin hem IDF hem de De Ferranti kriterlerine gore MS tanisi
oranlarinin, erkek cocuklarina kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edilmesine ragmen
farklar istatistiksel olarak anlamlilik gostermemistir. Ancak lojistik regresyon analizine
gore yas arttikga, Cook kriterlerine gére MS tanisi riskinin de artmasi beklenmektedir.
Bu farkliliklar, iki tanimdaki bel ¢evresi ve serum trigliseritleri i¢cin kesme noktalarindaki

farkliliklarla ilgili olabilir.
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MS'in ¢ocukluktaki dnemi, yetiskinlerin saglig lizerindeki etkisidir. Bu etkiler
arasinda ileri yaslarda goriilebilecek tansiyon ve diyabet hastaligidir. Sarrafzadegan ve
ark. 2013 ortaokul ¢agindaki erkek cocuklarinda, ayni ¢agdaki kizlardan daha yiiksek
tansiyon ve aclik kan sekeri oranlar tespit etmistir. Ortaokul 6grencileri arasinda bu
oranlar, lise 6grencilerine gore daha yiiksek bulunmustur (306). Burns ve ark. MS'li
cocuklarin yetiskinlikte daha yiiksek VKI’ye, hipertrigliseridemiye ve sistolik ve
diyastolik hipertansiyona sahip olacagini gdstermistir (307). Japonya'da yedi yillik bir
kohort ¢caligmasi, MS bilesenlerinin sayisi arttikca ileriki yillarda kardiyovaskiiler hastalik
olasiliginin arttigini géstermistir (308). Calismamizda sistolik ve diyastolik kan basinglari
sadece 12 yas alti ve istli ¢ocuklar arasinda karsilagtirilmis ve 12 yas tizeri erkek
cocuklarinda ortalamalarin kiz ¢ocuklarina kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Kullandigimiz ii¢ farkli MS tani kriterleri arasinda yer alan bu degerlerin MS’li olgularda
yiiksek olmasi beklendigi i¢in MS tanist alan ve almayan olgularin hipertansiyon
bulgular istatistiksel olarak karsilastirilmamaistir.

Pediatrik popiilasyonda MS tanisi i¢in IDF kriterleri yaygin olarak kullanilmasina
ragmen (10), pediatrik MS'' tanimlamak icin MS prevalansin1 yanhs sekilde
degerlendiren farkli kriterler de mevcuttur (309). Oregin Boney ve ark. 12 yas ve
tizerindeki ¢cocuklarda MS tanim1 yapmis ve obeziteyi tanimlamak i¢in bel ¢evresi yerine
VKI kullanmistir (310). Sasirtic1 bir sekilde, bu yas grubundaki ABD’li ¢ocuklarin
%11'inin obeziteye ek olarak iki veya daha fazla MS kriterini karsiladigi
goriilmiistiir. Bat1 diyetinin benimsenmesi, daha az dis mekan akti6tesi, daha fazla ekran
sliresi aktibtesi ve stres artigi ile 6grencilerin yasam tarzinda meydana gelen dramatik
degisiklikler potansiyel olarak obezite ve MS gelisme riskini arttirmaktadir (311). Cogu
calismada abdominal obezite tanist i¢cin kullanilan bel ¢evresi esik degerleri Avrupa
verilerinden elde edilmistir (277). Perona ve ark. IDF Kkritlerine gére MS tanisi
konulurken bel ¢evresi ve abdominal hacim indeksinin uygun antropometrik gostergeler
oldugunu ve adodlesan popililasyonda MS teshisi i¢in biiyiik klinik fayda sagladigimi
belirtmistir (312). Bizim ¢alismamizda MS tanis1 i¢in kullandigimiz {i¢ kriter de (IDF,
Cook ve De Ferranti) obeziteyi tanimlamak i¢in VKI degil bel cevresini kullanmaktadir.
Bulgularimiza gore 12 yas iizeri erkek ¢ocuklarda bel gevresi ortalamasi, kiz ¢ocuklarina
gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmus fakat 12 yas altinda boyle bir farka
rastlanmamuistir.

Fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda MS icin bireysel risk faktorleri cinsiyete gore

karsilastirildiginda, obezitesi olanlarda 6nemli Olgiide daha yaygin olarak
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degismektedir. Erkek ¢ocuklarna kiyasla, kizlarin obezite disinda MS'in  bireysel
bilesenleri / risk faktorleri agisindan daha yiiksek prevalansa sahip oldugu belirlenmis ve
bunun nedenlerinin obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet Oykiisii ve ailede
hipertansiyon ve kadin cinsiyet hormonlarina bagli olabilecegi 6ne stiriilmiistiir (279).
Ancak biz calismamizda ti¢ farkli tani kriterine gére koydugumuz MS tanisi oranlarini
cinsiyete gore karsilastirdigimizda, her ne kadar kiz ¢ocuklari arasinda erkeklere kiyasla
yiiksek oranlara rastlasak da istatistiksel agidan anlamli bir fark tespit edemedik.

Perona ve ark. ergenlerde MS teshisi i¢in, aralarinda IDF, Cook ve De Ferranti’nin
belirledigi kriterlerin de yer aldig1 sekiz farkli kriter kullanarak yaptiklar bir ¢alismada,
hem erkek hem de kizlarda MS prevalansinda degiskenlikler tespit etmis ancak yas, lipid
icerigi veya VKI'de onemli bir farka rastlamamustir (312). Bu degiskenlikler, ergen
popiilasyonunda MS'i tanimlayan kriterlerin her birini olusturan bilesenlerin kesme
noktalarindaki farkliliklar ile agiklanabilir (313). Kullanilan kriterlerin her biri igin
degistigi diisiiniilen bilesenler acisindan da degiskenlik bulunmustur ve bu da
karsilastirmalar1 zorlastirmaktadir (314). Kullanilan kriterler arasinda IDF tarafindan
Onerilenler, agirlik, bel cevresi, HDL kolesterol, SBP, DBP ve insiilin degiskenleri
acisindan en yiiksek ortalama degerleri ve glikoz, trigliseritler, kolesterol ve LDL
kolesterol agisindan en diisiik degerleri vermistir (312). Ancak bu sonuglardan farkl
olarak Sarrafzadegan ve ark. iran’l1 adélesan popiilasyonu iizerinde yaptiklari ¢alismada,
IDF tarafindan 6nerilen kriterleri kullanmig ve daha yiiksek kan basinci se6yeleri, ancak
daha diisiik HDL-c diizeyleri tespit etmislerdir (306). Ote yandan Ramirez-Vélez ve
ark. Kolombiyali addlesanlar {izerinde yaptiklari calismada, IDF kriterlerini uygulayarak
en yaygin MS bilesenlerinin diisik HDL-c se6yeleri ve yiiksek trigliserit se6yeleri
oldugunu, daha az yaygin olan bilesenlerin ise yliksek bel cevresi ve hiperglisemi
oldugunu bulmuslardir (315). Bizim ¢alismamizda IDF kriterlerine gére MS tanist i¢in
anlamli bagiml degiskenlerin kemik yasi, trigliserit, hemoglobin, trombosit, serbest T4
diizeyleri oldugu belirlenmistir. Baska bir deyisle bu antropometrik parametrelerdeki ve
laboratuar bulgularindaki degisiklikler, MS tanis1 riskini arttirmaktadir.

Calisilan antropometrik indekslerin MS tanis1 i¢in ayirt etme kapasitesi ile ilgili
olarak yapilan c¢alismalarda farkli tami kriterlerine gore farkli sonuglar elde
edilebilmektedir. Orneklem sayilar1 farkli olan bazi calismalarda (18 ile 171 arasinda
degisen) kiz ¢ocuklarinda, MS tanisi alan bireylerin degiskenligi yliksek bulunmustur (8,
316). Nasreddine ve ark. Liibnanli addlesanlar iizerinde yaptiklart c¢aligmada, MS

prevalansinin erkekler ve kizlar arasindaki farkliliklari, cinsiyete gore viicut
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kompozisyonundaki varyasyonlara ve kizlarda ozellikle daha yiiksek yag icerigi ile
aciklamislardir (317). Perona ve ark. da yas ortalamasi 13,2 olan ispanyol 981 addlesan
arasinda yaptiklari caligmada kiz ¢cocuklarinda, 6nemli 6l¢iide daha yiiksek bir yag igerigi
oldugunu gostermistir (312). Ayrica IDF tarafindan 6nerilen kriterlere gore bu kizlarin
agirlik, VKI, BC ve sistolik basing degerlerinin daha yiiksek ortalamaya sahip oldugunu
tespit etmistir. Yaptiklart ROC analizi sonucunda erkek ¢ocuklarinda sadece B(C’nin,
abdominal hacim indeksinin ve viicut yuvarlaklik indeksinin yiiksek bir Ongorii
kapasitesine ulastigin1 gdstermistir. Ilging bir sekilde, bu yalmzca MS teshisi i¢in IDF
kriterleri kullamlarak yapildiginda meydana gelmistir. Kiz cocuklarinda yag igerigi, VKI,
BC, abdominal hacim indeksinin ve viicut yuvarlaklik indeksinin, pediatrik viicut
adipozite indeksi, IDF kriterleri kullanilarak yapilan MS tanist i¢in yiliksek tahmin
kapasitesine sahip oldugu belirlenmistir. Ote yandan, kizlarda bel-kalga oran1 ve viicut
sekli indeksi daha diisiik bir tahmin kapasitesi géstermistir. Bu bulgulara dayanarak
adoOlesanlarda oOzellikle antropometrik indekslerden MS varligini tahmin etmeye
calisirken, diger kriterlere kiyasla IDF kriterlerinin kullanilmasinin 6nemi ortaya
konmustur. Sonug olarak, viicuttaki yag dokusu dagiliminin degerlendirilmesinde bu
indeksler 6nemlidir ve erken yasta metabolik ve kardiyovaskiiler bozukluklarin gelisimi
ile iligkisini gostermektedir (318). Biz de calismamizda IDF, Cook ve De Ferranti
kriterlerine gore koydugumuz MS tanisi olasiligini etkileyebilecek parametreleri
inceledigimizde, kemik yasi, trigliserit, hemoglobin, trombosit ve serbest T4
diizeylerindeki degisimlerin IDF kriterlerine gére MS tanisi olasiligin1 anlamli diizeyde
arttirdiginmi belirledik. Yas, kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, sezaryen dogum
sekli, insiilin, kolesterol, LDL ve trigliserit diizeylerindeki degisimlerin de Cook
kriterlerine gére MS tanis1 olasiligin1 anlamli diizeyde arttirdigini belirledik. Son olarak
insiilin, kolesterol, LDL, trigliserit diizeyleri ve MPV degerlerindeki degisimlerin de De
Ferranti kriterlerine gére MS tanist olasiligint anlamli diizeyde arttirdigini belirledik.
Sonu¢ olarak ¢ocuklarda ve addlesanlarda yas gruplarinin, kemik yasindaki, insiilin
metabolizmasindaki, lipid metabolizmasindaki ve bazi hematolojik parametrelerdeki
degisimlerin MS riskini arttirabilecegini diisiiniiyoruz. Diger incelenen kriterler i¢in tiim
demografik, antropometrik ve metabolik indeksler ile karsilastirma yapilmasi ve farkli
analizler kullanilarak tani i¢in belirlenen kriterlerin ulusal ve uluslararasi diizeyde ortaya
konmasi gerekmektedir.

Calismamizin tek merkezli olmasi, ¢alismaya dahil edilen olgular arasinda kontrol

grubunun (fazla kilolu veya obez olmayan ¢cocuklar) olmamasi, sadece ii¢ kritere gére MS
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tanisinin konmus olmasi, bel-kalga orani veya bel-boy orani gibi farkli antropometrik
verilerden yararlanilmamasi ¢alismamizin limitasyonlaridir. Ancak yeterince biiytlik bir
orneklem sec¢ilmesi ve bircok antropometrik parametrelerin, metabolik degerlerin ve
laboratuar bulgularinin dahil edilmesi ve hem iki yas grubu arasinda hem de MS tanisi
alan ve almayan olgular arasinda karsilastirilmasi ¢calismamiza deger katmaistir.

Sonug olarak, obezite salginina paralel olarak MS'nin ¢ocuk ve ergenlerde goriilme
siklig1 endise verici bir artig gostermekte ve cocukluk caginda giderek biiyiiyen bir sorun
haline gelmektedir. Fazla kilolu ve obez ¢cocuklarin degerlendirildigi ¢calismamizda yas,
kemik yasi, gebelik haftasi, dogum sekli, dogum kilosu, insiilin, kolesterol, LDL,
trigliserit, hemoglobin trombosit, fT4 diizeyleri ¢cocukluk ve ergenlik caginda MS ile
iliskili onemli risk faktorleri olarak gériinmektedir. Ulkemizde ¢ocukluk cagindaki MS
prevalansin ve risk faktorlerini belirlemek, MS tani kriterlerini gézden gecirmek ve bu
konuda fikir birligine varmak i¢in daha ileri ¢ok merkezli randomize genis calismalara

ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sivas Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji
Poliklinigine Eylil 2017-Ocak 2020 tarihleri arasinda kilo fazlaligi sikayeti ile
basvuran 6-18 yas grubunda 957 hastanin %30’ nun 12 yas alt1 %70°nin de 12 yas
iistiinde oldugu tespit edilmistir.

12 yas alt1 grubunda 122 erkek ve 164 kiz, 12 yas iistii grubunda 291 erkek, 380 kiz
olmak iizere toplam 413 erkek (%43,2) ve 544 kiz (%56,8) olgunun demografik ve
laboratuvar bulgular1 incelenmistir.

Tim olgular IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine gére MS tanis1 alan ve almayan
seklinde siniflandirildiginda, IDF kriterlerine gére MS prevalanslarinin %6,37
(n=61), Cook kriterlerine gore %21,8 (n=209) ve De Ferranti kriterlerine gore %32.,4
(n=310) oldugu tespit edilmistir. 12 yas alt1 ve 12 yas iistii cocuklarda MS prevelansi
ise IDF kriterlerine gore sirasi ile %7,7 ve %12,5; Cook kriterlerine gore %12,9 ve
26,4; De Ferranti kriterlerine gore %25 ve %37,4 olarak bulunmustur.

957 olgunun VKI-SDS ortalamalarmin cinsiyetler arasinda farklilik gosterdigi, 12
yas alt1 erkek cocuklarda, kiz ¢ocuklara kiyasla anlamli derecede yliksek fakat 12 yas
istii erkek cocuklarda kiz cocuklara kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu
belirlenmistir.

12 yas tizeri erkek ¢ocuklarda bel gevresi ortalamasi, kiz ¢gocuklarina gore anlamli
diizeyde yiiksek bulunmus fakat 12 yas altinda boyle bir farka rastlanmamustir.
Sistolik ve diyastolik kan basinglari sadece 12 yas alt1 ve istli ¢ocuklar arasinda
karsilastirilmis ve 12 yas lizeri erkek ¢ocuklarinda ortalamalarin kiz ¢ocuklarina
kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Olgularin insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerleri ortalamalar1 cinsiyete gore
karsilastirildiginda anlamli bir farka rastlanmamustir. Ancak 12 yas tizerindeki erkek
cocuklarda aglik kan sekeri diizeyi ortalamalarinin kiz ¢cocuklarina kiyasla anlaml
derecede yiiksek oldugunu tespit edilmistir. Ayrica MS olan hastalarin insiilin
diizeyleri, HOMA-IR degerleri ve aglik kan sekeri diizeyi ortalamalarinin, MS
olmayan ¢ocuklara kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu tespit edilmistir. 12 yas
altt ve {Ustii olgular kendi aralarinda karsilastirildiginda da benzer sonuglara
ulagilmistir. Sonugta MS tant kriterleri arasinda yer alan insiilin direnci

desteklenmistir.
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12 yas alt1 cocuklarda ve 12 yas tistii ergenlerde TSH ve fT4 degerleri cinsiyete gore
karsilastirildiginda 6zellikle ergen kizlarda fT4 diizeylerinin anlamhi derecede diistik
oldugu tespit edilmistirr MS tanis1 konan hastalarin tiroid fonksiyonlari
degerlendirildiginde TSH diizeylerinin benzerlik gosterdigi fakat fT4 diizeylerinin,
Cook ve De Ferranti kriterlerine gére MS tanisi alan olgularda, diger olgulara kiyasla
anlamli derecede diistik oldugu tespit edilmistir. Dolayisiyla fazla kilolu ve obez ve
MS’1i pediatrik hastalarda tiroid fonksiyonunun diizenli olarak izlenmesini tavsiye
ediyoruz.

12 yas lizerinde kiz ¢ocuklarinda kolesterol diizeyi ortalamasi, erkeklere kiyasla
anlamli derecede diisiik bulunmus fakat diger lipid metabolizmasi parametreleri
(HDL, LDL ve trigliserit) ortalamalarinin her iki yas grubu i¢in de cinsiyetler
arasinda benzer oldugu goriilmiistiir. Ancak kolesterol diizeyleri ortalamalari, tim
kriterlere gore MS tanisi alan ve almayan olgular arasinda farklilik gdstermemistir.
Buna karsin tiim kriterlere gore MS tanisi alan olgularda HDL diizeyleri, almayanlara
kiyasla anlamli derecede diisiik, LDL ve trigliserit diizeyleri ise anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. IDF, Cook ve De Ferranti kritlerine gére konulan MS tanilarina
uygun olan bu bulgular, MS olgularinda lipid metabolizmas1 bozuklugu riskinin de
gostergeleridir.

Gebelik haftasinin, 12 yas alt1 ve iistii gocuklar arasinda cinsiyete gore veya MS tanisi
alan ve almayan cocuklar arasinda degiskenlik gostermedigi belirlenmistir. Ancak
lojistik regresyon analizine gore ileri gebelik haftas1 ile Cook kriterlerine gore
konulan MS riskinin artti1 belirlenmistir.

Dogum kilosunun da yas ile veya cinsiyet ile degiskenlik gostermedigi veya MS
tanis1 alan ve almayan olgular arasinda dogum kilosu ortalamasinin degismedigi
tespit edilmistir. Ancak dogum kilosundaki artis ile Cook kriterlerine gore konulan
MS riskinin arttig1 bulunmustur. Sonug olarak dogum agirlig1 ve gebelik haftasi ile
MS arasindaki iliskiler konusunda daha kesin sonuglar elde etmek igin 6zellikle
yuksek veya diisiik dogum agirlikli ¢ocuklar1 karsilagtiran ve erken dogan veya
zamaninda dogan ¢ocuklar1 karsilastiran daha ileri ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
Yastan bagimsiz olarak tiim olgular arasinda kiz ¢ocuklarinin hem IDF hem de De
Ferranti kriterlerine gore MS tanist oranlarinin, erkek c¢ocuklarina kiyasla daha
yiiksek oldugu tespit edilmesine ragmen farklar istatistiksel olarak anlamlilik

gostermemistir. Ancak lojistik regresyon analizine gore yas arttikca, Cook
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kriterlerine gore MS tanisi riskinin de artmasi beklenmektedir. Bu farkliliklar, iki
tanimdaki bel ¢evresi ve serum trigliseritleri i¢cin kesme noktalarindaki farkliliklarla
ilgili olabilir.

IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine gore koydugumuz MS tanis1 olasiligini
etkileyebilecek parametreleri inceledigimizde, kemik yasi, trigliserit, hemoglobin,
trombosit ve serbest T4 diizeylerindeki degisimlerin IDF kriterlerine gore MS tanisi
olasiligini anlaml diizeyde arttirdigin1 belirledik.

Yas, kemik yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, sezaryen dogum sekli, insiilin,
kolesterol, LDL ve trigliserit diizeylerindeki degisimlerin de Cook kriterlerine gore
MS tanisi olasiligini anlamhi diizeyde arttirdigini belirledik.

Son olarak insiilin, kolesterol, LDL, trigliserit diizeyleri ve MPV degerlerindeki
degisimlerin de De Ferranti kriterlerine gére MS tanisi olasiligini anlamh diizeyde
arttirdigin belirledik.

Sonug olarak ¢ocuklarda ve addlesanlarda yas gruplarinin, kemik yasindaki, insiilin
metabolizmasindaki, lipid metabolizmasindaki ve bazi hematolojik parametrelerdeki
degisimlerin MS riskini arttirabilecegini diisiiniiyoruz. Diger incelenen kriterler i¢in
tiim demografik, antropometrik ve metabolik indeksler ile karsilastirma yapilmasi ve
farkli analizler kullanilarak tami i¢in belirlenen kriterlerin ulusal ve uluslararasi

diizeyde ortaya konmas1 gerekmektedir.
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