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ÖZET 

OBEZ ERGENLERDE METABOLİK SENDROM SIKLIĞI VE METABOLİK 

SENDROM İÇİN RİSK FAKTÖRLERİNİN BELİRLENMESİ 

 

Perihan BEYSEL 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uzmanlık Tezi, 2021 

 

Çocukluk yaş grubunda Metabolik Sendrom (MS) tanımı için ortak bir konsensüs yoktur 

fakat en çok kabul gören Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) ve Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) kriterleridir. Küresel obezite salgını artarken, çocukluk çağı ve adölesan 

obezitesinde MS sıklığı ve risk faktörleri üzerine araştırmalara ihtiyaç artmaktadır. Bu 

retrospektif tek merkezli gözlemsel çalışmada Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Polikliniğine Eylül 2017-Şubat 2020 tarihleri 

arasında kilo fazlalığı şikayeti ile başvuran 6-18 yaş grubunda, 291 erkek, 380 kız olmak 

üzere toplam 957 hastanın demografik ve laboratuvar bulguları incelenerek MS olan ve 

olmayan grupların antropometrik ve bazal metabolik parametrelerinin karşılaştırılması ve 

ayrıca obez çocuk ve adolesanlarda MS sıklığı ve risk faktörlerinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. Tüm olgular IDF, Cook ve ark. ve De Ferranti ve ark. kriterlerine göre 

MS tanısı alan ve almayan şeklinde sınıflandırıldığında, MS prevalansları IDF kriterlerine 

göre %6,37 (n=61), Cook kriterlerine göre %21,8 (n=209) ve De Ferranti kriterlerine göre 

%32,4 (n=310) olduğu; 12 yaş altı ve 12 yaş üstü çocuklarda MS prevelansı ise IDF 

kriterlerine göre sırası ile %7,7 ve %12,5; Cook kriterlerine göre %12,9 ve 26,4; De 

Ferranti kriterlerine göre %25 ve %37,4 olduğu belirlendi. Yaştan bağımsız olarak tüm 

olgular arasında kız çocuklarının hem IDF hem de De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı 

oranlarının, erkek çocuklarına kıyasla daha yüksek olduğu belirlendi fakat istatistiksel 

olarak anlamlılık tespit edilmedi (P>0.05). Ancak lojistik regresyon analizine göre yaş 

arttıkça, Cook kriterlerine göre MS tanısı riskinin de artması beklendi (OR: 2,752; 

P=0,016). Kemik yaşı, trigliserit, hemoglobin, trombosit ve serbest T4 düzeylerindeki 

değişimlerin IDF kriterlerine göre (sırasıyla P=0,017, 0,011, 0,039, 0,009 ve 0,039); 

kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, sezaryen doğum şekli, insülin, kolesterol, LDL 

ve trigliserit düzeylerindeki değişimlerin Cook kriterlerine göre (sırasıyla P=0,006, 0,012, 

0,032, 0,02, 0,001, 0,003, <0,001, 0,041); insülin, kolesterol, LDL, trigliserit düzeyleri 
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ve MPV değerlerindeki değişimlerin de De Ferranti kriterlerine göre (sırasıyla P=0,029, 

0,002, <0,001, <0,001, 0,038) MS tanısı olasılığını anlamlı düzeyde arttırdığı belirlendi. 

Sonuç olarak çocuklarda ve adölesanlarda yaş gruplarının, kemik yaşındaki, insülin 

metabolizmasındaki, lipid metabolizmasındaki ve bazı hematolojik parametrelerdeki 

değişimlerin MS riskini arttırabileceğini düşünüyoruz. Diğer incelenen kriterler için tüm 

demografik, antropometrik ve metabolik indeksler ile karşılaştırma yapılması ve farklı 

analizler kullanılarak tanı için belirlenen kriterlerin ulusal ve uluslararası düzeyde ortaya 

konması gerekmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Obezite, Metabolik Sendrom, Çocuklar, 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 

Dıssertatıon, 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. GİRİŞ  

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından “Sağlığı bozabilecek ölçüde anormal 

veya aşırı yağ birikmesidir” olarak tanımlanmaktadır (1). Önemli bir halk sağlığı sorunu 

olan obezite sıklığı, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de giderek artmaktadır. Bu 

nedenle, obezitenin önlenmesi, tedavisi ve obezite ile ilişkili hastalıkların erken tanınması 

önem kazanmıştır. 2009 yılında Türkiye genelinde yürütülen “Türkiyede Okul Çağı 

Çocuklarında Büyümenin İzlenmesi (TOÇBİ)” çalışması sonuçlarına göre 6‐10 yaş arası 

çocuklarda obezite prevalansı %6,5 olarak saptanmıştır (2). Sivas ili Akıncılar ilçesinde 

yapılan bir çalışmada 6‐17 yaş arası okul çağı çocuklarda ve adolesanlarda obezite 

prevalansı Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri (CDC) standartlarına göre %7,3, 

Olcay Neyzi standartlarına (ulusal çalışma verileri ile oluşturulan) göre %6,9 olarak 

saptanmıştır (3).  

Metabolik sendrom (MS), insülin direncinin (IR) rol oynadığı; merkezi obezite, 

esansiyal hipertansiyon, glikoz tolerans bozukluğu, diabetes mellitus, dislipidemi, artmış 

kardiyovasküler hastalık riski ile birlikte giden genetik predispozisyon etkisi altında 

ortaya çıkan bir bozukluk olup tüm dünyada giderek artan ciddi bir morbidite ve mortalite 

sebebidir (4,5). Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda MS sıklığı %20-45 arası 

bulunmuştur. Türkiye’de yapılan retrospektif bir çalışmada yaş ortalaması 11,3 yıl olan 

614 obez çocukta (307 kız, 307 erkek) MS sıklığı DSÖ ve Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF) kriterlerine göre sırası ile %39 ve %33 olarak bulunmuştur (6).  

Çocukluk yaş grubunda MS tanımı için ortak bir konsensüs yoktur fakat çok çeşitli 

tanımlamalar kullanılmıştır (7-11). Bu kriterler içerisinde en çok kabul gören IDF ve DSÖ 

kriterleridir. Küresel obezite salgını artarak devam ederken, çocukluk çağı ve adölesan 

obezitesinde MS sıklığı ve risk faktörleri üzerine daha fazla araştırma yapılması, bu 

salgının anlaşılmasını sağlayacaktır. Bu çalışmada Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Polikliniğine Eylül 2017-Ocak 2020 tarihleri 

arasında kilo fazlalığı şikayeti ile başvuran 6-18 yaş grubunda 957 sayıda hastanın 

demografik ve laboratuvar bulguları incelenerek MS olan ve olmayan grupların 

antropometrik ve bazal metabolik parametrelerinin karşılaştırılması ve ayrıca obez çocuk 

ve adolesanlarda MS sıklığı ve risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Metabolik Sendrom 

2.1.1. Tanımı 

Metabolik sendrom (MS) tanımı, ilk olarak 1998'de DSÖ tarafından yapılmıştır (Alberti 

ve Zimmet, 1998). Günümüze kadar yapılan tüm MS tanımları arasında bugün en popüler 

olanı, Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 

tarafından değiştirilen Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi Paneli III 

(NCEP-ATP III)’ün yaptığı tanımdır (12) (Tablo I). 

 

Tablo 1. Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) 

ölçütlerine göre metabolik sendrom tanısı 

Parametre Tanımlayıcı Düzey* 

Abdominal Obezite (Bel çevresi)  Erkek >102 cm 

Kadın >88 cm 

Trigliserid  ≥ 150 mg/dl 

Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

(HDL) 

Erkek <40 mg/dl  

Kadın <50 mg/dl 

Kan Basıncı    ≥ 130/85 mmHg 

Açlık serum glikozu    ≥ 110 mg/dl 

*Metabolik sendrom tanısı için beş ölçütten üçü gereklidir 

 

Metabolik sendromu tanımlamak yetişkinlerde zor olmuştur, ancak çocuklarda ve 

ergenlerde daha da zor olmuştur (13). İlk çabanın geçmişi 1999 yılına dayanmaktadır. O 

zamandan beri, birkaç araştırma grubu (9-16) ve uzman bir fikir birliği (10,13), gençlerde 

çeşitli MS tanımları önermiştir (Tablo II). AHA'nın 2009'da yaptığı bilimsel açıklamada 

yazarlar, böyle bir girişimde karşılaşılan zorluklar ve tutarsızlıklar nedeniyle çocuklarda 

MS için bir tanım yapmayı veya kriter belirlemeyi reddetmişlerdir (16). 40'tan fazla tanım 

önerilmiş olsa bile, birkaç nedenden ötürü gençlerde MS’i tanımlamak için hangi tanımın 

kullanılması gerektiği konusunda fikir birliği yoktur (13). 
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Tablo 2. Çocuk ve Ergenlerde Çeşitli Metabolik Sendrom Tanımları (13-16). 
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DBP, diyastolik kan basıncı; BMI, vücut kitle indeksi; BP, kan basıncı; HDL-C, yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol; IDF, Uluslararası Diyabet Federasyonu; IFG: bozulmuş açlık glikozu; IGT: 



4 

 

bozulmuş glikoz toleransı; HOMA-IR, Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance; OGTT, oral 

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

 

Çocukluk çağında metabolik sendrom sıklığı ile ilgili araştırmalarda farklı tanımları 

karşılaştırmak mümkün olmasa da genel sıklık %3-4 olup, erişkinlere göre düşüktür. ATP 

III kriterlerine göre ABD'deki erişkinlerde MS sıklığı %23,7, 20-29 yaş grubunda ise 

%6,7 bulunmuştur (17).  

Çocuklarla ilgili ilk geniş çalışma “Bogalusa Hearth Study” kapsamında yapılmış, 

bu çalışmada vücut kitle indeksi (VKİ), hipertansiyon, trigliserid/HDL (High Density 

Lipoprotein) ve açlık insülinin kendi gruplarına göre 75. persentilin üzerinde olması MS 

tanımı için kullanılmış ve MS sıklığı beyaz çocuklarda %4, siyahlarda %3 bulunmuştur 

(18). 

Ülkemizde çocukluk çağında MS sıklığıyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadır. 

Yaşları 2–18 yıl arasında değişen (81 kız, 49 erkek) 131 obez vakada DSÖ kriterlerine 

göre yapılan bir çalışmada MS prevalansı, obez çocuklar ve adolesanlar arasında %20 

bulunmuştur (19). Yaman ve arkadaşları MS’li çocuklarda yaş, VKİ, kan basıncı, 

dislipidemi (Low Density Lipoprotein (LDL)/HDL) ve IR indekslerinin ortalamalarını, 

diğer obez çocuklara kıyasla farklı bulmuştur (20). Yaş ve VKİ'nin 1 birim artmasının ve 

glikoz/ insülin (sıfırıncı dakika glikoz/sıfırıncı dakika insülin oranı) oranının 1 birim 

düşmesinin MS riskini arttırdığını rapor etmişlerdir (20).  

 

2.1.2. Tarihçe 

Günümüzde MS ile ilgili yapılan çalışmalar ve araştırmalar çoğunlukla erişkin obezitesi 

ve erişkin diyabeti temel alınarak yapılmaktadır. Çocuklarla ilgili MS tanımlaması daha 

çok erişkinlerin hastalık tanımlanma kriterlerinin modifiye edilmesiyle 

gerçekleştirilmektedir (21). 

Birçok kez farklı tanı parametrelerin bir arada kullanılmış olması ise çocuklarla 

ilgili MS sıklık ve yaygınlığını göstermekte bir eksiklik yaratmaktadır (18). Çocuklarda 

IR’nin klinik fenotipi iyi tanımlanmış olmakla beraber, MS’e ait net tanı kriterleri 

bulunmamaktadır (Tablo III).  

 

 

 



5 

 

Tablo 3. Çocuklarda insülin direncinin klinik fenotipleri (22) 

• Ailede diyabet, obezite, hipertansiyon, koroner arter hastalığı (KAH) ve inme 

hikayesi  

• Maternal gestasyonel diyabet hikayesi  

• Gebelik yaşına göre küçük (SGA: Small for Gestasyonel Age) (sıklıkla); 

Gebelik yaşına göre büyük (LGA: Large for Gestasyonel Age) (nadiren) 

• Astım/alerjik rinit  

• Prematür pubarş 

• Adrenarştan kaynaklanan kırmızı (yeni) ve beyaz (eski) strialar  

• Adrenarş sırasında obezite oluşması veya artması  

• İstirahatte enerji kullanımının azalması  

• İstirahatte yağ/karbonhidrat oksidasyon oranının düşük olması  

• Akantozis nigrikans  

• Uzun boy/yalancı akromegali psödoakromegali  

• Hirsutizm/ergenlikte PCOS (Polikistik over sendromu)  

• Adipomasti/jinekomasti  

• Akut pankreatit  

• Prematür ateroskleroz  

• Hipertansiyon/glomerulonefrit  

• Tip 2 diyabet (T2DM) 

 

2.1.3. Etiyolojisi 

Metabolik sendromun altında yatan nedenler genetik ve çevreseldir. Etiyolojisi aşırı kilo, 

obezite ve fiziksel hareketsizliktir. Bu da IR’ye, hiperinsülinemiye, endotelyal 

disfonksiyona ve inflamasyona yol açar (23). Birden fazla hormon ve sitokin 

salgılanmasının eşlik ettiği yağ hücresi fonksiyonunda değişiklikler meydana gelir (24). 

Kaslar gibi dokularda, özellikle kalp kasında sağlıksız yağ birikimi ile sonuçlanır (25). 

Metabolik sendrom, abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon, 

Tip-2 diabetes mellitus (T2DM) ve kardiyovasküler hastalık (KVH) için risk 

faktörüdür (26). 2009 yılında, MS'nin teşhis kriterlerini belirlemek isteyen çeşitli 

kuruluşlar, IR’yi tetikleyici bir unsur olarak santral obeziteye ilişkin ortak bir bildiri 

yayınlamıştır (27). 
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Obezite ile ilişkili IR, MS'nin temel nedeni olarak kabul edilir. Obeziteye bağlı 

hastalıkların gelişimi, enerji metabolizmasının homeostazında görev alan genlerdeki 

varyantların kombinasyonu ve söz konusu varyantların ekspresyonu için uygun çevresel 

faktörlerle etkileşimine bağlı genetik yatkınlığın sonucudur. MS'nin genetik etiyolojisi 

üzerine çok sayıda çalışma yapılmış olmasına rağmen, farklı soylardan gelen 

popülasyonlarda orta düzeyde ve tekrarlanabilir etkilere sahip sadece birkaç gen 

tanımlanmıştır. Bu da risk varyantlarının kıta popülasyonlarında farklı sıklıklara sahip 

olduğunu göstermektedir (28). 

Metabolik sendrom diyabet ve kardiyovasküler hastalık gelişimini öngördüğü için 

de önemlidir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının artık MS’nin hepatik bileşeni 

olduğu kabul edilmektedir. Bu hastalık, bireysel bileşenleri ile birlikte özellikle diyabet 

ve yüksek trigliseridler, ve non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının en şiddetli şekli olan 

non-alkolik steatohepatit (NASH) gelişimi için başlıca risk faktörleridir. NASH siroza, 

hepatosellüler karsinoma ve karaciğer yetmezliğine ilerleyebilir. Şu anda karaciğer nakli 

için üçüncü en yaygın nedendir ve artık 2020 yılında karaciğer nakli için önde gelen 

nedenlerden biri olduğu tahmin edilmektedir (29). 

 

2.1.4. Epidemiyolojisi 

DSÖ tarafından 21. yüzyılın epidemisi olarak bildirilen obezite, en kompleks halk sağlığı 

sorunlarından biridir (30). Prevalansı hızla artmıştır ve diyabet, karaciğer yağlanması, 

kanser ve kardiyovasküler hastalıklar gibi hastalıklara yol açan sayısız metabolik 

bozukluk için güçlü bir risk faktörüdür (31). 

Gerek gelişmiş gerekse gelişmekte olan ülkelerde MS sıklığı ülkeler arasında büyük 

değişkenlik göstermektedir. Ülkemizde son 15 yılda MS prevalansı ile ilgili önemli 

çalışmalarda prevalansın tüm popülasyonda %32,9, kadınlarda %38,3 ve erkeklerde 

%26,8 olduğu rapor edilmiştir (32). IDF’nin tanımına göre MS prevalansı ile ilgili 

çalışmalarda ise bu prevalans tüm popülasyon %43,3, kadınlarda %50,4 ve erkeklerde ise 

%35,4 olarak rapor edilmiştir (32). Sonuç olarak ülkemizde MS sıklığı, özellikle 

kadınlarda çok yüksektir ve her dört erkekten birinde ve her üç kadından birinde MS 

vardır (32)  

Sangun ve ark. (6) 7-18 yaş arası 610 obez çocuk ve adolesanda yaptıkları 

çalışmada DSÖ, Cook ve IDF kriterlerine (33) göre MS sıklığını sırası ile %39, %34 ve 
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%33, olarak bulmuşlardır.  Çizmecioğlu ve ark ise IDF, NCEP ve WHO kriterlerine göre 

MS sıklığını sırası ile %28,1, %28,9 ve %34,2 olarak bulmuşlardır.   

 

2.2. Metabolik Sendrom Patogenezi ve Klinik Özellikleri 

Metabolik sendromun esas patogenetik faktörü IR ve buna bağlı olarak gelişen 

hiperinsülinemidir. İnsülin direncine ilişkin veriler, DSÖ tarafından IR tanımının 

yapılması gerekliliğini ortaya koymuştur. IR, bozulmuş açlık glikozu (BGT, 8-12 saatlik 

açlığı takiben bakılan kan şekeri ≥100 mg /dl) veya bozulmuş glikoz toleransıdır (BAG, 

oral glikoz tolerans testi sırasında 75 gram glikoz yükünün alınmasından 120 dakika sonra 

kan şekerinin ≥140 mg / dl olmasıdır). Alternatif olarak, açlık insülin düzeyinin açlık 

glikoz seviyesine oranı olan HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for Insulin 

Resistance) değerinin artışı gibi diğer ölçümler de IR’nin kanıtı olabilir (34). 

 

2.3. Adipositokinler ve Metabolik Sendromla İlişkili Sitokinler 

1993 yılında Hotamisligil ve ark. (35), obez farelerde yağ dokusunun, tipik olarak 

bağışıklık hücreleri tarafından üretilen bir proinflamatuar sitokin olan tümör nekroz 

faktörü alfa'yı (TNFα) salgıladığını göstermiş ve ayrıca adiposit 

kaynaklı TNFα'nın obezite kaynaklı IR’de doğrudan bir rol oynadığını göstermiştir. Bu, 

obezite ve inflamasyon arasındaki ilk işlevsel bağlantıyı gösteren çalışmadır ve yıllar 

içinde metabolik inflamasyon kavramı ortaya çıkmıştır. Bu kavram obezite ve 

komplikasyonları arasında önemli bir mekanik bağlantı olarak kabul edilmiştir 

(36). TNFα'dan sonra, yağ dokusunun, sistemik glikoz ve lipid metabolizmasını pozitif 

veya negatif olarak düzenleyen interlökin-6 (IL-6) ve monosit kemoatraktan protein-1 

(MCP-1) gibi bir dizi sitokin ve kemokin ürettiği gösterilmiştir. İlginç bir şekilde, bazı 

adipokinler sitokin özelliklerini sergiler veya inflamatuar tepkileri düzenler. Bu nedenle 

bu iki grup adipozdan türetilmiş faktörler genellikle "adipositokinler" olarak adlandırılır. 

2003 yılında obezitenin hem farelerde hem insanlarda adipoz dokusunda makrofaj 

infiltrasyonunu indüklediği bildirilmiştir (37,38). Bu ilk kez bir metabolik organdaki 

immün ve metabolik hücreler arasındaki yakın ilişkinin göstergesi olmuştur.  

Adipozda yerleşik makrofajların iki farklı alt tipi bulunur; M1 veya klasik olarak 

aktive edilmiş ve M2 veya alternatif olarak aktive edilmiş şeklindedir. M1 makrofajları, 

TNFα ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinleri salgılar, indüklenebilir nitrik oksit sentaz 

about:blank#R53
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(iNOS) ve reaktif oksijen türleri (ROS) üretir ve IR’ye neden olur. M2 makrofajları, IL-

10 ve IL-1 reseptör antagonistleri ve arginaz-1 üretirler ve dokunun yeniden 

şekillenmesinde rol oynarlar (39). Obezite, adipoz dokudaki makrofaj alt 

tiplerinin değişerek M2'den M1’e aktivasyonuna neden olur ve IR’yi indükleyen 

proinflamatuar sitokinlerin ve ROS düzeylerinin artmasına yol açar (40). Bu sırada, M2 

makrofajlarıyla ilişkili bazı yararlı etkilerin kaybı da obezitede metabolik bozulmaya 

neden olabilir. Örneğin M2 makrofajları, adaptif termogenezi sürdüren katekolaminleri 

üretir (41) ve açlık sırasında lipoliz, lokal lipit artışını ayarlayan ve adipoz fonksiyonunu 

koruyan makrofajları çağırır (42).  

Makrofajlardan sonra yağ dokusunda hemen hemen her immün hücrenin ana türü 

tanımlanmıştır (43). Bu hücreler sistemik metabolik regülasyonda yağ dokusunun 

endokrin fonksiyonunda aktif olarak yer almaktadır. Ayrıca, immün ve metabolik 

hücreler arasındaki yakın fiziksel ve sinyal etkileşimler, obez deneklerin tüm ana 

metabolik organlarında, özellikle de karaciğer, kas ve pankreasta mevcuttur, bu da 

metabolik inflamasyonun obeziteye bağlı metabolik disfonksiyon için evrensel bir özellik 

ve patolojik bir temel olduğunu göstermektedir (44). 

Obezitenin neden olduğu adipoz inflamasyonun altında yatan bir dizi potansiyel 

neden vardır. Obezitenin gelişiminde yağ dokusu artışı, kompensatör anjiyogenezi 

indükleyen hipoksiye neden olabilir. Vaskülarizasyon sürecini kolaylaştırmak için 

makrofajlar bölgeye çağırılır (45). Etkili karaciğer rejenerasyonu için karaciğerde 

Kupffer hücresinden salgılanan TNF-α ve IL-6'nın gerekli olduğu karaciğer gibi diğer 

metabolik dokularda da immün hücrelerin benzer işlevileri gösterilmiştir (46). Yağ 

dokularındaki infiltre makrofajların da apoptotik hücreleri uzaklaştırmak için rol aldığ 

ileri sürülmüştür (47. Ek olarak, değişen bağırsak geçirgenliğiyle ve obezite ile ilişkili 

endotoksemi, adipoz inflamasyonunu arttırabilir (48). Çalışmalar, yağ inflamasyonunun 

enerji metabolizması üzerindeki genel olumsuz etkisini desteklerken, tüm metabolik 

inflamasyonun metabolik homeostaz için zararlı olmadığı akılda tutulmalıdır. Bazı 

sitokinler enerji tüketimini uyarır ve obeziteyi azaltmaya yardımcı olabilecek gıda alımını 

azaltır (49). Bu nedenle, adipoz inflamasyonunun metabolik sonuçları her zaman 

fizyolojik temelleri bağlamında düşünülmelidir (44). 
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2.4. Metabolik Sendrom Risk Faktörleri 

Metabolik sendrom dünya çapında KVH ve T2DM’nin erken teşhisi için klinik bir 

belirteç olarak kabul edilmiştir (50). Bu sendroma sahip kişilerin, sağlıklı bireylere 

kıyasla KVH geliştirme riskinin iki kat ve T2DM riskinin beş kat arttığı tahmin 

edilmektedir (26).  

Toplam vücut yağındaki artış ve üst vücutta yağ birikimi, bağımsız olarak IR ile 

ilişkilidir. Daha fazla vücut yağ oranına sahip obez kadınlar, daha düşük vücut yağ 

oranına sahip obez kadınlardan daha fazla IR’li, hiperinsülinemik, glikoza toleranssız ve 

dislipidemik olma eğilimindedir. Bu nedenle, vücut yağının dağılımı MS ile önemli bir 

korelasyona sahiptir. MS risk faktörleri, bu hastalığı artıran davranışlar veya durumlardır 

(51). Bunlar arasında obezite, IR, diyabet ve glikoz tolerans bozukluğu, dispidemi ve 

KVH, hipertansiyon, endotel disfonksiyon, proinflamatuvar durum, protrombotik durum, 

yağlı karaciğer hastalığı ve PCOS sayılabilir. 

 

2.4.1. Santral Obezite 

Abdominal obezitenin önemini ve MS katkısını anlamak için, bu durumla ilişkili 

hastalıklar arasındaki bağlantıyı kurmak gerekir. İç organları çevreleyen dokuda ektopik 

yağ birikimi doğrudan IR’nin gelişmesiyle ilişkilidir (Björntorp, 1991). MS gelişiminde 

IR’nin ortak payda olduğu düşünülmektedir. Ek olarak sistemik inflamasyonun, IR 

gelişimi yoluyla önemli bir faktör olduğu gösterilmiştir (52,53).  

Viseral yağ birikintileri (abdominal adipozite) genişlemiş ve işlevsiz (adipozopati 

veya 'hasta yağ') adipoz hücrelerinin gelişimi ile ilişkilidir (54). Disfonksiyonel yağ 

dokusu prostaglandinler, C-reaktif protein (CRP), interlökinler (ör. IL-6), TNF-α ve 

leptin (55) gibi sitokinler dahil olmak üzere proinflamatuar biyobelirteçleri salgılar. Artan 

obezite ile birlikte, antiaterosklerotik bir adipokin olan adiponektin seviyelerinde de bir 

düşüş olduğu rapor edilmiştir (56). Yağ dokusu tarafından salınan inflamatuar aracılar, 

T2DM, hiperlipidemi ve KVH gelişimine katkıda bulunur (57). Kasta yağ oranı yüksekse 

serbest yağ asitlerinin dolaşımındaki artış, glikoz metabolizmasının kontrolü için daha 

fazla insülin sekresyonu gerektirdiğinden, metabolik disfonksiyona katkıda 

bulunabilir. Ortaya çıkan hiperinsülinemi, insüline duyarlı dokuları duyarsızlaştırır ve bu 

da bireyleri T2DM’e yatkın hale getirir (58). Adiponektin sekresyonundaki azalma aynı 

zamanda insülin reseptör proteinlerini de inhibe eder. Dahası, karbonhidrat açısından 
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zengin gıdaların düzenli tüketimi, kronik inflamatuvar duruma katkıda bulunabileceği 

gibi tekrarlayan akut inflamasyona neden olan postprandiyal hiperglisemiye neden olur 

(59). Kronik sistemik inflamasyon oksidatif stresi arttırır ve metabolik esnekliği azaltır. 

Böylece MS hastalık, depresyon ve daha fazla hareketsizlik kısır döngüsüne yol açar (60). 

Yağ dokusu hipoksisi obez durumda da meydana gelir (61). Yetersiz anjiyojenezin, 

kılcal yoğunluktaki azalmaya ve yağ dokusunun aşırı büyümesine bağlı olarak kan 

akışının azalmasına neden olduğu öne sürülmüştür. Bu aynı zamanda obez bireylerde 

yaygın olan obstrüktif uyku apnesi ile daha da şiddetlenebilir ve dokulara giden oksijenin 

azalmasına neden olabilir (62). Yağ dokusunda hipoksi, artmış inflamatuar gen 

ekspresyonu ve azalmış adiponektin ekspresyonu ile ilişkilidir. Bu da lokal ve sistemik 

inflamasyona neden olur. Adiponektin normal glikoz ve lipid metabolizması ile ilişkili 

olduğundan, yağ dokusu hipoksisine verilen yanıt insülin duyarlılığını ve glikoz 

intoleransını içerir (63).  

Leptin ekspresyonunun obezitede de arttığı gösterilmiştir ve bunun olası açıklaması 

yağ dokusu hipoksisidir (64). Leptin ekspresyonu IR’yi modüle ettiği için bu önemlidir 

(65). Dahası obez bireylerde grelin regülasyonu etkilenir ve mide dolgunluğuna yanıt 

olarak serum grelin baskılanması bozulur. Bu da devam eden yemek yeme isteğini 

bastırmada başarısızlıkla sonuçlanır ve böylece problemi şiddetlendirir (65). 

Hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) eksen hiperaktivitesi, abdominal obezitede 

belirgindir ve ayrıca kortizol seviyelerindeki artışa bağlı IR ile ilişkilidir (66). Adrenal 

bezleri tarafından salgılanan kortizol, strese yanıt olarak kan şekerini artıran glukojenezde 

rol oynar. Epidemiyolojik veriler, inflamasyonun baskılanmaması nedeniyle artmış 

kortizol seviyeleri ile T2DM ve ateroskleroz gelişme riski arasında önemli bir pozitif 

ilişki olduğuna dair kanıt sağlamıştır (67). 

Tüm obez hastaların MS geliştirmediğini ve metabolik olarak 'sağlıklı' obez 

bireylerden oluşan bir kohortun var olduğunu belirtmek önemlidir (68). Metabolik olarak 

sağlıklı bu obez bireylerin sonunda MS geliştirip geliştirmeyecekleri ve ileride bir 

hastalık yaşayıp yaşamayacakları bilinmemektedir (56). Normal VKİ korunurken iç 

organ çevresinde ektopik yağ depolanması nedeniyle “metabolik obez” olarak kabul 

edilen normal kilolu kişiler de vardır (69). 
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2.4.2. Obezite 

Çocukluk yaş grubu obezitesi, hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde yüksek bir 

prevalansla dünya çapında epidemik oranlara ulaşmıştır (70). Obezite, erken yaşlarda 

ortaya çıkabilen MS gibi bir dizi ciddi bozukluk için risk faktörü olarak kabul edilir. Kilo 

alımı, tüm obez bireylerde görülmese de MS gelişimi için bağımsız bir belirleyicidir (71). 

Son zamanlarda, ergenlerde obezite ve MS’in potansiyel sonuçları daha fazla dikkat 

çekmektedir. Çalışmalar, çocukluk ve ergenlik döneminde anormal olan MS faktörlerinin 

yetişkinlik döneminde de sıklıkla görüldüğünü rapor etmiştir (72). Amerika Birleşik 

Devletleri'nde ergenler arasında MS prevalansı, 1988'den 1994'e kadar %9,2 iken, 

1999'dan 2000 yılına kadar %12,7'ye yükselmiştir (73). Bununla birlikte, MS risk 

faktörleri için bir fikir birliği olmaması prevalans, kullanılan tanıma ve incelenen 

popülasyona göre değişebilmektedir (74). 

 

2.4.3. İnsülin Direnci 

İnsülin, amino asit alımı, protein sentezi, proteoliz, lipoliz, lipoprotein lipaz aktivitesi, 

çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) ve trigliserit sekresyonu, kas ve yağ dokusu 

glikoz alımı, kas ve karaciğer glikojen sentezi üzerine etkileri olan anabolizan bir 

hormondur.  IR (yani, düşük insülin duyarlılığı) endojen veya ekzojen insüline karşı 

biyolojik yanıtsızlıktır, ve fiziksel hareketsizlik ile MS arasındaki ana temel bağlantı 

olarak öne sürülmüştür. MS, IR ile başlayan abdominal obezite, glikoz intoleransı veya 

diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalıkları gibi sistemik 

bozuklukların birbirine eklendiği heterojen bir hastalıktır. MS ayrıca IR sendromu olarak 

da tanımlanmaktadır. 

İskelet kası, karaciğer ve yağ dokusu dahil birçok doku, IR sergileyebilir (75). 

Genetik faktörler, fetal malnütrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yaşın ilerlemesi IR’ye 

yol açabilir. Sağlıklı popülasyonda IR prevalansı %25, bozulmuş glikoz toleransına sahip 

bireylerde %60 ve T2DM’si olanlarda %60-75’tir. Bu direnç, öglisemiyi sağlayabilmek 

için hiperinsülinemiyle karşılanmaya çalışılır ve genelde hiperinsülinemiyle birlikte 

görülür. Ancak IR’nin ileri evresi her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmeyebilir (76). 
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2.4.3.1. İnsülin Etki Mekanizması 

İnsülinin biyolojik etkilerine direnç, MS'nin ayırt edici bir özelliğidir ve T2DM’nin 

patogenezinde rol alan önemli bir faktördür. İnsülin direncinin erken evresinde pankreas, 

periferik insülin faaliyetlerindeki defektlerin üstesinden gelmek için insülinin kan 

dolaşımına salgılanmasını artırarak durumu telafi eder. İnsülin üretimi için bu artan talebe 

β-hücreleri hipertrofisiyle yanıt verilir. Açlık durumunda, kan şekerini normal aralıkta 

tutmak için bazal kompensasyon yeterlidir. Yemekten sonra, glikoz bağırsaktan hızla 

emildiğinden, zamanla glikozun ortamdan fazlaca uzaklaştırılamaması ve sonunda kısmi 

bir insülin eksikliği tespit edilir. Bir öğünün veya glikoz yüklemesinin ardından kan 

şekerinin normal sınırlarda tutulamadığı görülür ki bu durum glikoz intoleransı olarak da 

bilinir (75). 

 

2.4.3.2. İnsülin Duyarlılığı  

İnsülin direnci oral, iv glikoz ya da insülin uyarısına verilen yanıta göre tanımlanır 

(77). İnsüline duyarlı fenotipin özellikleri arasında abdominal veya viseral obezite 

olmaksızın normal vücut ağırlığı (78), orta derecede aktif olma (79) ve doymuş yağ oranı 

düşük bir diyet yer almaktadır (80).  Öte yandan insüline dirençli bireyler, glikoz 

yüklemesine anormal bir yanıt vererek glikoz metabolizmasında veya toleransında hasar 

meydana gelir, yüksek açlık glikoz seviyeleri ve/veya aşikar hiperglisemi gösterir veya 

iv insülin uygulaması sonrası (öglisemik klemp tekniği) insülin etkisinde azalma görülür. 

İnsülin aracılı glikoz klirensi ve / veya endojen glikoz üretiminin baskılanmasında 

azalmalar da meydana gelir. Genel olarak, bu fenotipin özellikleri arasında aşırı kilolu ve 

obez olma (78), hareketsiz olma (79) ve doymuş yağ bakımından yüksek bir diyet yer alır 

(80). 

 

2.4.3.3. İnsülin Direnci Ölçüm Testleri 

İnsülin direncinin tahmini için basit indekslerden karmaşık tekniklere kadar farklı birçok 

yöntem vardır. İnsülin direncini değerlendirmenin tüm yöntemleri için, kullanmadan 

önce geçerlilik ve güvenilirliklerinin belirlenmesi çok önemlidir. Hiperinsülinemik 

öglisemik klemp referans teknikleri ve alternatifi olan sık örneklenen intravenöz glikoz 

tolerans testi, IR’yi tahmin etmek için mevcut en güvenilir yöntemlerdir. Bununla 

birlikte, HOMA-IR ve kantitatif insülin duyarlılığı kontrol indeksi (QUICKI) gibi çeşitli 
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indekslerden elde edilen birçok basit yöntem de değerlendirmiş ve onaylanmıştır. İnsülin 

direncinin çok sayıda basit indeksi göz önüne alındığında, klinisyenler ve araştırmacıların 

çalışmaları için en uygun indeksi seçmeleri zor olabilir (81). 

 

2.4.4. Diyabet ve Glikoz Tolerans Bozukluğu 

Çocukluk yaş grubunda obezitesindeki artışı paralel olarak, Tip 2 DM sıklığı da dünya 

çapında artış göstermiştir (82,83). Obez kişilerde IR, kilo ile doğru orantılı olarak 

metabolik bir adaptasyon mekanizmasıdır. Tip 2 DM, IR ve beta disfonksiyonun bir 

sonucudur. Yapılan çalışmalarda Tip 2 DM’li hastaların %85-96’sının aşırı kilolu veya 

obez olduğu belirtilmiştir (84).  IR, Tip 2 DM için en belirgin belirteçtir  

ADA tarafından 2019 yılında yayınlanan bir kılavuzda asemptomatik aşırı kilolu ya 

da obez çocuklarda prediyabet/diyabet tarama ölçütleri belirlenmiştir. Belirlenen kılavuza 

göre 10 yaş sonrası ya da ergen olmak şartıyla obez çocuklara 3 yılda bir bu tarama testi 

uygulanmalıdır (Tablo IV) (85). Tarama testi olarak açlık glikoz düzeyi ya da Oral Glikoz 

Toleransı Testi (OGTT), HbA1C düzeyinden daha güvenilir bir yöntemdir. 

 

Tablo 4. Asemptomatik obez çocuk ya da prediyabet/ tip 2 diyabet tarama önerisi* 

a. Annenin gebeliği döneminde diyabet ya da gestasyonel diyabet öyküsü 

b. Birinci /ikinci derece akrabaların tip 2 DM öyküsü 

c. Tip 2 DM için etnik yatkınlık 

 

d. IR bulgusu ya da ID ile beraber bulunabilecek durumların varlığı 

        1. Akantozis nigrikans 

        2. Hipertansiyon 

        3. Dislipedimi 

        4. Polikistik over sendromu 

        5. Gebelik haftasına göre düşük doğum ağırlığı 

    *En az bir kriterin olması durumunda tarama yapılması önerilir 

 

Glikoz intoleransı, hem prediyabet hem de diyabeti içeren disglisemi olarak 

tanımlanabilir. Bozulmuş açlık glikozu ve bozulmuş glikoz toleransı ve diabetes mellitus 



14 

 

durumlarını içerir.  Bu durumlara sahip bireylerde diyabet ve KVH gelişme riski daha 

yüksektir. DSÖ, diyabetle ilişkili hastalık belirtilerini ayırt etmek için prediyabet yerine 

ara hiperglisemi teriminin kullanılmasını önermektedir. Dahası, tüm vakalar diyabete 

dönüşmemektedir. Aslında yıllık dönüşüm oranı, daha yüksek bozulmuş açlık glikozu 

oranıyla birlikte %5 ile %10 arasında değişmektedir (86). 

Her ne kadar tüm T2DM hastalarda IR olmasa da aşikar diabetes mellitus veya 

bozulmuş glikoz toleransı varlığı MS tanı kriterlerinin ilk basamağını karşılar, ayrıca IR 

varlığı aranmaz. Amerikan Diyabet Derneği (ADA), diyabet gelişme riskinin sürekli 

olduğunu ve risk aralığının alt sınırının altına düşebildiğini ve aşağıdaki 3 tanısal test için 

aralığın üst sınırında orantısız bir şekilde arttığını belirtmiştir. Bu testler; 

• Açlık plazma glikozu 

• 75 g oral glikoz tolerans testi (GTT, 2 saatlik değer) 

• Glikatlanmış hemoglobin (A1C) (86). 

 

2.4.5. Dislipidemi ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Bir KVH risk faktörü olarak dislipidemi, lipoproteinlerin plazma konsantrasyonunun 

yükselmesi veya azalması ile kendini gösterir. Lipoproteinleri yoğunluklarına, fiziksel ve 

kimyasal özelliklerine göre sınıflandırmak için çeşitli yöntemler kullanılmıştır. Genel 

olarak dislipidemi, total kolesterol, LDL, trigliseritler, apo B veya Lp (a) seviyelerinin 

genel popülasyonun 90. persentil üzerinde veya HDL ve apo A seviyelerinin 10. persentil 

altında olarak tanımlanır (87).  

KVH, dünya çapında en yaygın sağlık sorunudur. Bu hastalık genellikle koroner 

kalp hastalığı (KKH) olarak kendini gösterir (88). Ateroskleroz, KKH'nin en yaygın 

nedenidir. Son epidemiyolojik çalışmalara göre, hiperkolesterolemi ve muhtemelen 

koroner ateroskleroz, iskemik inmenin tek risk faktörü olarak görülmektedir. Kohort 

çalışmalarının bir meta-analizinin sonuçları, 60 yaşındaki bireylerin serum kolesterol 

düzeylerindeki her 0,6 mmol / l azalma için, KKH riskinin %27 oranında azaldığını 

göstermiş ve 0,73'lük kısmi risk olarak hesaplanmıştır (89). Serum kolesterolünde üç kat 

azalma (1,80 mmol / l veya 70 mg / dl) ile birlikte, kısmi KKH riski 0,39 olarak 

hesaplanmış ve risk düşüşü %61'e ulaşmıştır. Toplam kolesterol ve LDL’nin 

azalmasından beklenen faydalar, KKH'nin primer ve sekonder önlenmesidir. Bu 



15 

 

hastalarda felçten korunmaya yönelik çoğu girişim, lipid düşürücü ilaçlarla yoğun 

tedaviye odaklanmıştır (90).  

Kardiyak olaylarda ve koroner ölüm oranlarındaki düşüşe rağmen, uygun tedavi 

gören birçok kişi hala bu olaylara maruz kalmaktadır. Hiperkolesterolemi farkındalığına 

ilişkin popülasyon temelli bir çalışmada (91), popülasyonun yalnızca %42'si 

hiperkolesterolemi hakkında bilgilendirildiği ve yalnızca %4'ünün lipid düşürücü ilaç 

tedavisi gördüğü tespit edilmiştir. KVH patogenezinde VLDL, düşük yoğunluklu LDL, 

lipoprotein (a) ve HDL alt grupları ile ilgili genel bir farkındalık gerekmektedir (92). 

Metabolik sendromda trigliserid yüksek, HDL-kolesterol düşük iken, LDL-

kolesterol genellikle artmamıştır. İnsülin direnci ilerledikçe, trigliserid düzeyleri 

yükselmekte, HDL düşmektedir. Hipertrigliseridemi ve HDL düşüklüğü kardiyovasküler 

hastalık riskini arttırmaktadır. Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği, Metabolik 

Sendrom Çalışma Grubunun 2005 yılında MS tanı kriterleri arasında dislipidemi 

(trigliserid düzeyi> 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl) 

önermiştir (76). 

Lipit bozuklukları, erişkinlerde, aterosklerotik koroner arter hastalıkları için en 

önemli risk faktörlerinden biridir. Çocuklarda görülen lipit bozuklukların ilerleyen 

dönemde kardiyovasküler hastalıklara zemin hazırladığı belirtilmiştir (93).  

Çocuklarda lipit bozukluğu tarama önerisi yakın zamandaki yaklaşıma göre, 9-11 

yaş arasında ve ergenlik sonrası 17-21 yaş aralığında olmak üzere iki kez kan lipit 

düzeylerine bakılmalıdır. Fakat risk faktörlerinden biri bulunursa 2-3 yaş dönemlerinde 

bakılmasının daha uygun olduğu belirtilmektedir (94). Yapılan çalışmalarda obez çocuk 

ve adolesanlarda dislipidemi sıklığı %46-50,4 arasında olduğu belirtilmiştir (95,96). 

Tablo V’te çocukluk döneminde önerilen kolesterol, LDL, HDL ve Trigliserit düzeyleri 

belirtilmiştir (97). 
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Tablo 5. Çocuk Adolesanlarda Önerilen Total Kolesterol, LDL –Kolesterol Ve HDL –

Kolesterol ve Trigliserit Düzeyleri 

Kategori                                      Kabul edilebilir     Sınırda Yüksek     

Yüksek  

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

LDL – Kolesterol (mg/dL)              <110                      110-129              ≥130 

Trigliserit (mg/dL) 

 0-9 Yaş                                             90                         90-129                ≥130 

 9-19 Yaş                                         <75                        75-99                   ≥100 

                                                Kabul edilebilir     Sınırda Yüksek     

Yüksek 

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

 

2.4.6. Hipertansiyon  

Arteriyel hipertansiyon, klinik uygulamada çok yaygın bir durumdur ve modern dünyada 

morbidite ve mortalitenin önde gelen nedeni olan kardiyovasküler hastalıkların 

gelişiminde en önemli risk faktörlerinden biridir. Hipertansiyon sıklıkla, prognozunun 

geç dönemlerine kadar teşhis edilememekte ve böbrek hasarı ve kalp yetmezliği gibi 

çeşitli diğer yaşamı tehdit eden durumlara yol açmaktadır (98). 

Artmış kan basıncı ve metabolik anomaliler ile zayıf serebrovasküler tablo 

arasındaki ilişki, MS kavramı popüler hale gelmeden çok önce fark edilmiştir (98). Ancak 

1997 yılına kadar hipertansiyon 160/90 mmHg'nin üzerinde kan basıncı değeri olarak 

tanımlanmıştı. Son on yılda sistolik veya diyastolik kan basıncında 5 mmHg'lik bir 

artışın, kardiyovasküler hastalıkta %20-30'luk bir artışla ilişkili olduğunu belgeleyen 

kapsamlı randomize çalışmalar, hipertansiyon tanımında bir revizyona yol açmıştır. İlk 

kez 1997'de, yüksek tansiyonun önlenmesi, tespiti, değerlendirilmesi ve tedavisi üzerine 

Ortak Ulusal Komite (JNC VI), genel popülasyon için 140/90 mmHg ve diyabetik 

hastalar için 130/85 mmHg'lik bir cutoff değeri önermiştir. Bu komite, 2003 yılında 

diyabetik hastalar için 130/80 mmHg'lik bir değer önermiştir. Aynı yıl, Avrupa 



17 

 

Hipertansiyon ve Kardiyoloji Derneği (ESH / ESC), optimal kan basıncını 120/80 

mmHg'nin altında bir değer olarak tanımlayan yeni bir sınıflandırma önermiştir. 

Normotansiyonu hipertansiyondan ayıran tek bir değer olmadığını vurgulamıştır (98). 

Esansiyel hipertansiyonun altında genellikle IR bulunmaktadır. İnsülinin santral 

sempatik aktiviteyi arttırıp, böbrekten su ve tuz tutulumunu uyarmasıyla beklenen 

hipertansif etkisi, normal fizyolojik koşullar altında oluşturduğu periferik 

vazodilatasyona bağlı hipotansif etkisiyle dengelenmiştir. İnsülin direnci varlığında, 

periferik vazodilatör etkisine de direnç geliştiği için dengelenememiş vazopressör 

etkisiyle hipertansiyon oluşturduğu düşünülmektedir. Türkiye Endokrinoloji 

Metabolizma Derneği, Metabolik Sendrom Çalışma Grubunun 2005 yılında MS tanı 

kriterleri arasında hipertansiyonu (sistolik kan basıncı >130, diyastolik kan basıncı >85 

mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak) önermiştir (76). 

Çocuk ve adolesanlarda hipertansiyon sistolik ve diyastolik kan basıncının yaş, 

cinsiyet ve boya göre 95. Persentilin üzerinde olmasıdır. Çocuklarda HT görülme sıklığı 

%3 olarak hesaplanmıştır (99). Fakat obez çocuk ve adolesanlarda bu oran obezitenin 

ciddiyetine göre 2-4 kat daha fazladır (84). 

Obezite HT için ciddi risk faktörüdür. Ayrıca 50 kohort çalışması üzerinde yapılan 

bir meta-analizde çocukluk dönemde hipertansif olanların erişkin dönemlerinde de 

hipertansif olacağı konusunda veriler kuvvetlidir (100). Yapılan çalışmalarda bel çevresi 

ve vücut yağ oranındaki artışla HT sıklığının arttığı belirtilmiştir (101,102). Macumber 

ve ark. obez çocuklarda kan basıncındaki sirkadian değişikliklerin kaybolduğunu 

göstermişlerdir (103). 3 yaş üzeri çocuklarda yılda bir kez kan basıncı ölçümü yapılırken; 

obezite, diyabet, böbrek hastalığı gibi hipertansiyon için risk taşıyan hastalıklara sahip 

olan çocuklarda her kontrolde kan basıncı ölçümü yapılması gerekmektedir (104). 

 

2.4.7. Endotel Disfonksiyon 

Metabolik sendromda bulunan hiperglisemi, fazla yağ asitleri ve IR gibi çok sayıda 

metabolik anomali, nitrik oksit sentezini veya yıkımını etkileyerek endotel hücre işlev 

bozukluğuna neden olur (105). MS’in endotel disfonksiyonunu indüklediği mekanizma 

henüz açıklığa kavuşturulmamasına rağmen, bu hastalarda vasküler endotel hasarı ve 

kardiyovasküler risk artışı için birçok olasılık vardır. Ayrıca MS’li hastalarda endotel 

disfonksiyonuna katkıda bulunabilecek en sık görülen metabolik, hormonal ve 

hemostatik anomaliler hiperinsülinemi, hiperglisemi, yağ asidi seviyelerinde artış, 
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hipertrigliseridemi, HDL-kolesterolde azalma, düşük yoğunlukta LDL-kolesterolde artış, 

apolipoprotein B'de artış, IGF-1 düzeylerinde artış, doku anjiyotensin II düzeylerinde 

artış, plazminojen aktivatör inhibitör-1'de artış, CRP artışı, oksidatif streste artıştır (106). 

 

2.4.8. Proinflamatuvar Durum 

Pro-inflamatuar sitokinlerin, yağ dokusu ve kaslarda IR’yi indüklediği 

bildirilmiştir. Prospektif çalışmalar, yüksek proinflamatuar indeks seviyelerinin (CRP 

gibi) veya azalmış koruyucu antiinflamatuar marker (adiponektin) seviyelerinin, T2DM 

gelişiminin önemli prediktörleri olduğunu göstermiştir. Bu nedenle, düşük dereceli 

inflamasyon, aterosklerozu MS’a bağlayan köprüyü oluşturur ve akut kardiyovasküler 

sendromlar için daha yüksek risk meydana getirir (107). 

Yağ dokusu, inflamatuar ve trombotik yollarda rol oynayan önemli bir endokrin 

fonksiyona sahiptir. Yağ hücreleri 50'den fazla farklı bileşik üretir ve dolaşıma salar. Bu 

adipokinler, insülin duyarlılığı (adiponektin, resistin, visfatin), lipid metabolizması 

(CETP, apoE, NEFA), hemostaz (PAI-1), kan basıncı regülasyonu (anjiyotensinojen) ve 

anjiyogenezde (VEGF) rol oynar. Adipositler ayrıca hormonlar (steroidler, leptin) ve 

prostaglandinler, büyüme faktörleri (TNF-α, TGF-), sitokinler (IL-1β, IL-6, IL-10), 

kemokinler (IL-8, MCP-1, MIF β - makrofaj göçü inhibe edici faktör) ve bazı akut faz 

proteinlerini (haptoglobin, SAA) üretir (107).  

CRP, abdominal obezite, trigliserid yüksekliği, HDL-düşüklüğü ve kan glikozu gibi 

MS bileşenleriyle korelasyon gösterir. MS vakalarında, CRP düzeyleri arttıkça 

kardiyovasküler risk artar. Bu akut faz cevabının, zeminde varolan bir subklinik 

inflamasyonu yansıttığı ve bu sürecin progresif olarak diabetes mellitus ve ateroskleroz 

gelişiminden, hatta plak rüptüründen sorumlu olduğu düşünülmektedir (76). 

 

2.4.9. Protrombotik Durum 

Metabolik sendrom açıkça santral obezite ile ilişkilidir ve aterosklerotik vasküler hasarın 

gelişmesi ve patojenik faktörlerin varlığına bağlı aterotrombozun klinik belirtilerine 

duyarlılığın artması ile ilişkilidir. Bu patojenik faktörler arasında kronik düşük dereceli 

inflamatuar durum, bozulmuş glikoz metabolizması, aterojenik dislipidemi, arteriyel 

hipertansiyon, endotel disfonksiyonu ve protrombotik değişiklikler yer alır (108). Bu 

faktörler, IR’nin ve T2DM’nin, global ölçekte hastalıklarla ve ölümlerle sonuçlanan 
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kardiyovasküler hastalıkların başlıca nedeni olduğu ve aynı zamanda farklı sağlık 

sistemlerinde finansal yükü arttırdığı bilinmektedir (109). 

Metabolik ve hemodinamik değişikliklerin yanı sıra santral obezite, artmış trombin 

üretimi ve trombosit aktivasyonu ve azalmış fibrinoliz ile belirgin bir protrombotik eğilim 

ile karakterizedir. Bu durum trombositlerin ve fibrinöz ürünlerin artmış vasküler birikimi 

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

 

2.4.10. Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Metabolik sendromun diğer bir özelliği olabilen non-alkolik yağlı karaciğer hastalıkları 

geniş spektrumda saf yağlı karaciğerden NASH’e kadar tüm karaciğer bozukluklarını 

kapsar. Patofizyolojik ve klinik veriler, IR ve hiperinsülineminin hem MS hem de non-

alkolik karaciğer yağlanmasının patogenezinde merkezi bir role sahip olduğunu 

desteklemektedir. Çalışmalar normoglisemik ve normal veya orta derecede artmış vücut 

ağırlığına sahip bireylerde non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının, bozulmuş insülin 

duyarlılığı ve lipid metabolizmasındaki anomaliler gibi diyabet ve obezitede bulunanlara 

benzer klinik ve laboratuvar verileriyle karakterize edildiği sonucuna varmıştır (110). 

 Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının %90’ı en az bir MS risk faktörüne sahiptir 

ve %33'ü MS'in tüm özelliklerine sahiptir. MS'li hastalarda yaş, cinsiyet ve VKİ’den 

bağımsız olarak, sendromu olmayanlara kıyasla karaciğer yağ içeriğinin önemli ölçüde 

arttığı bulunmuştur (111). Diyabeti olmayan non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının MS 

prevalansı normal kilolu bireylerde %18 iken obez bireylerde %67'ye 

yükselmiştir. T2DM, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon gibi birden çok metabolik 

bozukluğun varlığı, potansiyel olarak ilerleyen, şiddetli bir karaciğer hastalığı ile 

ilişkilidir (112). Bu deneklerin %30-100'ünde obezite bulunur. Obez kişilerde steatoz 

normal kilolu kişilerden 4,6 kat daha yüksektir (113). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalarında T2DM prevalansı %10 ila %75 arasında değişmektedir (114).  

Hiperlipidemi ve özellikle yüksek seviyelerde trigliserit ve düşük HDL-kolesterol 

seviyeleri, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. Bu 

hastaların %64’ünde hipertrigliseridemi ve %30-42'sinde düşük HDL-kolesterol seviyesi 

mevcuttur (115). Primer hipertansiyonu olan, obez ve diyabetik olmayan hastalarda yağlı 

karaciğer prevalansı kontrol grubuna göre iki kattan fazladır (116). Çalışmalar non-

alkolik yağlı karaciğer hastalağının artmış kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili 

olduğuna işaret etmiştir. Hepatik steatoz ile karotis aterosklerotik plaklar ve endotel 
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disfonksiyonu arasında bağımsız bir ilişki de tespit edilmiştr (117). Bu ilişki, MS risk 

faktörleri için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (118). 

4401 görünüşte sağlıklı birey üzerinde yapılan ileriye dönük bir gözlemsel 

çalışmada Hamagushi ve arkadaşları MS'nin non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı için 

güçlü bir risk faktörü olduğunu bulmuşlardır. MS'li katılımcılar, gelecekteki non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı için 4 ila 11 kat daha yüksek riske sahiptir. Ek olarak, non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı ve MS bir arada bulunursa, hastalığın gerilemesi daha az 

olasıdır (119) . Ayrıca Hsiao ve arkadaşları şiddetli yağlı karaciğer varlığının 

hipertansiyon prevalansı ve derecesi, anormal glikoz ve trigliserid 

metabolizması (120) ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu gösterir (118). 

 

2.5. Metabolik Sendromu Önleme ve Tedavileri 

Metabolik sendromun tedavisi, muhtemelen yaşam tarzı modifikasyonu (kilo verme ve 

artan fiziksel aktivite) ve ilaçlar ile sağlanabilen, altta yatan metabolik anomalinin (yani 

IR) iyileştirilmesini içerir. Eşlik eden risk faktörleri (örneğin hipertansiyon ve 

dislipidemi) tedavi edilmelidir.  Bununla birlikte, MS olanlar da dahil olmak üzere yüksek 

riskli hastalarda düşük yoğunluklu LDL kolesterol seviyesi, tedavinin ana hedefi olmaya 

devam etmektedir. Bu hedef, riskin şiddetine göre değişir. Hipertrigliseridemi ve düşük 

seviyelerde HDL kolesterol de hedef olabilir (121). 

 

2.6. Obezite 

2.6.1. Tanımı 

Latince’de obezite “obesiteus” sözcüğünden türemiş olup, “yemekten dolayı” 

anlamındadır. İngilizce’de ise obezite şişmanlık, fazla yüklenme anlamına gelmektedir. 

Obezite vücutta aşırı yağ depolanması ile ortaya çıkan, fiziksel ve ruhsal sorunlara neden 

olabilen bir enerji metabolizması bozukluğudur. Obezite, kalori alımı ile kullanımı 

arasındaki dengesizlik sonucu ortaya çıkan multi-faktoriyel bir durumdur. Tüketilenden 

daha fazla enerji alınması obezitenin en önemli nedenidir (122). 

DSÖ obeziteyi vücutta insan sağlığını bozacak anormal veya aşırı yağ birikmesi 

olarak tanımlamıştır (1). Genel olarak vücuda alınan enerji miktarının enerji 

harcamasından fazla olduğu durumlarda, yağ dokusunun artmasıyla ortaya çıkan klinik 
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bir durumdur. Çocuk ve ergenlerde ≥85 persentil fazla kilo, ≥95 persentil üzeri obez 

olarak kabul edilmektedir (123). 

Yetişkinlerde ve çocuklarda aşırı kilo ve obezite oranları artmaya devam 

etmektedir. 1975'ten 2016'ya kadar aşırı kilolu, obez çocuklar ve 5-19 yaş arası ergenlerin 

yaygınlığı küresel olarak %4'ten %18'e yükselmiş, dört kattan fazla artış göstermiştir (1). 

 

2.6.2. Epidemiyolojisi 

Obezite dünyayı etkileyen, karmaşık, çok faktörlü ve büyük ölçüde önlenebilir bir 

hastalıktır ve günümüzde dünya nüfusunun üçte birinden fazlası aşırı kiloludur (124). Bu 

şekilde devam ederse, 2030 yılına kadar dünya yetişkin nüfusunun tahmini %38'i aşırı 

kilolu ve %20'si obez olacaktır (125). ABD'de, daha önceki seküler eğilimlere dayanan 

tahminler, 2030'a kadar yetişkinlerin %85'inden fazlasının fazla kilolu veya obez 

olacağına işaret etmektedir (126). Çoğu gelişmiş ülkede genel obezite büyüme eğilimleri 

dengelenmiş gibi görünse de morbid obezite çocuklar da dahil olmak üzere bu ülkelerin 

çoğunda artmaya devam etmektedir (127). Ayrıca, gelişmekte olan ülkelerdeki obezite 

prevalansı yükselme eğilimindedir (128). 

Amerika Birleşik Devletleri Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması’nın 

2011-2012 yılı değerlendirmesine göre; ABD’de 2-19 yaş grubu çocuk ve ergenlerin 

%16,9’u obezdir (129). Aynı şekilde 2016 yılında yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme 

İnceleme Anketi değenlerdirmesine göre ise; 2-5 yaş grubunun %13,9'u, 6-11 yaş 

grubunun %18,4'ü ve 12-19 yaş grubunun %20,6'sı obezdir. Tahminler, 2030 yılında pek 

çok eyalette obezite sıklığının %50’ye varacağını öngörmektedir (130). 

 DSÖ Avrupa Bölgesi'nde, 11 yaşındaki çocuklardan birinin ya fazla kilolu ya da 

obez olduğunu açıklamıştır (131). DSÖ Avrupa Birliği üyesi ülkeler tarafından okul çağı 

çocukların şişmanlık durumlarını izlemek amacıyla 2010 yılında Çocukluk Dönemi 

Şişmanlığın İzlenmesi araştırmasında okul çağı çocuklarının %40’ına yakınının vücut 

ağırlığının normalin üzerinde olduğunu ve bu çocukların %15’inin de obez olduğunu 

belirtmiştir. Avrupa’da okul çağı çocuklarında fazla kilolu olma durumu en yüksek olan 

ülkeler İspanya (6-9 yaşta %35) ve Portekiz (7-9 yaşta %32), en düşük olan ülkeler ise 

Slovakya (7-9 yaşta %15), Fransa (7-9 yaşta %18), İsviçre (6-9 yaş %18) ve İzlanda (9 

yaşta %18) olarak kaydedilmiştir (132). 

Türkiye'de çocuklarının %1,5'i normalin altında zayıf, %14,6'sı fazla kilolu ve 

%9,9'u obezdir. Bölge bazında bakıldığında Ege Bölgesi en yüksek obezlik yüzdesine 
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sahipken, Güneydoğu Anadolu'da bu en düşük değerdedir. Erkek çocukların %11,3’ü 

obez ve %13,6’sı fazla kiloludur. Kız çocukların ise %8,5’i obez ve %15,7’si fazla 

kiloludur (133). 

 

2.6.3. Etiyolojisi 

Obezite, kronik enerji dengesizliğinin bir sonucu olarak vücut yağının zamanla 

birikmesiyle ortaya çıkar (tüketilen kalori, harcanan kaloriyi aşar). Obezite genetik bir 

hastalıktır, çünkü mevcut tüm veriler insan vücut ağırlığında gözlenen değişimin %60-

80'inin kalıtsal faktörlerle açıklanabileceğini öne sürmektedir (134). Obezite aynı 

zamanda çevresel nedenli bir hastalıktır. Ancak genetik faktörlerin büyük çoğunluğunun, 

yalnızca belirli çevresel koşullar söz konusu olduğunda obeziteye neden olacak kadar 

vücut ağırlığını etkilediği varsayılmaktadır. Vücut ağırlığını etkilediği bilinen faktörler 

kilo alımı ile ilişkili klasik endokrin bozuklukları, yapısal hipotalamus bozuklukları, 

leptin sinyal yolu genleri, enerji dengesini etkileyebilecek genlerdeki yaygın allelik 

varyasyonlar, sendromik obezite ve edinilmiş obezitedir (135). 

Obezite, kronik hastalık morbiditesi risklerini yani sakatlık, depresyon, T2DM, 

kardiyovasküler hastalık (KVH), belirli kanserler ve ölüm riskini büyük ölçüde 

artırır. Çocukluk çağındaki obezite aynı koşullarda olup, erken başlama riski ile artış 

ilişkilidir. Araştırmalar müdahale edilmediği taktirde bu çocukların yetişkinliğe kadar 

yüksek olasılıkla obez olmaya devam edeceğini ortaya koymuştur (136). Bu nedenle, 

obezitenin tek başına veya bu komorbiditeler ile birleştiğinde ekonomik ve psikososyal 

maliyetleri arttırması çarpıcıdır (128). 

 

2.7. Obezite Oluşumunu Etkileyen Etkenler 

2.7.1. Genetik Etkenler 

Popülasyonların genetik yapısındaki değişiklikler obezitenin hızlı artışından tam olarak 

sorumlu olmasa da genetik yatkınlık obezitenin gelişiminde hayati bir rol oynamaktadır 

(137). Genler, vücudumuzun gıdalardaki enerjiyi nasıl yakaladığını, depoladığını ve 

serbest bıraktığını etkiler (138). Genlerin obeziteye nasıl katkıda bulunduğuna dair birçok 

teori bulunmaktadır (thrifty gen hipotezi, fetal programlama hipotezi, predasyon salımı 

hipotezi, hareketsiz yaşam tarzı hipotezi, etnik kayma hipotezi, artan üreme uygunluğu 

hipotezi, değişken çiftleşme hipotezi ve karmaşık hipotez) (139,140). Bununla birlikte, 
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karmaşık genetik etkileşimlerin obezitenin gelişimini etkilemesi nedeniyle, bu alanda 

kabul edilebilir bir fikir birliği hala eksiktir.  

Obezitenin hızlı yükselişinin merak uyandıran açıklamalarından biri, geçmişte gıda 

kaynaklarının oldukça kıt olduğu farklı çevresel koşullar altında çoğalan “enerji tasarruflu 

genler” ile günümüz çevresi arasındaki uyumsuzluktur. Diğer bir deyişle, “tasarruflu 

genotip” hipotezine göre, yiyeceklerin yıl boyunca bol olduğu ortamlar, atalarımızın ara 

sıra meydana gelen kıtlıklardan kurtulmasına yardımcı olan aynı genlere meydan 

okumuştur. Tasarruflu genotipin, genlerin belirli bir ortamda yağ birikimini 

destekleyebileceği daha geniş bir yelpazenin sadece bir parçası olduğu tartışılmıştır. Bu 

yelpazeye aşırı yemek yeme arzusu, hareketsiz olma eğilimi, diyet yağlarını yakıt olarak 

kullanma becerisinin azalması, vücut yağını depolamak için genişletilmiş, kolayca 

uyarılabilecek kapasite dahildir (141). İnsanların aynı çevresel koşullara verdiği 

tepkilerdeki çeşitlilik, genlerin obezitenin gelişiminde önemli bir rol oynadığının ek bir 

göstergesidir (142). Bu aynı zamanda obezitenin değişen çevresel koşullarla etkileşime 

giren genetik varyasyondan kaynaklandığı fikri ile de tutarlıdır. Genetik epidemiyolojik 

yaklaşımlardaki son gelişmeler, obezite için çeşitli genetik lokuslar belirlemiştir. Kalıtsal 

obezite riskinin altında yatan genetik faktörlerin belirlenmesi, terapötik müdahale için 

hedeflenebilecek molekülleri ve sinyal yollarını ortaya koyacaktır (138). 

Obezite, etiyolojiye bağlı olarak genellikle alt gruplara ayrılır: monojenik obezite 

(gelişimsel gecikmeler olmadan aşırı şiddetli obezite), sendromik obezite (zihinsel 

gerilik, dismorfik özellikler ve organa özgü gelişimsel anormallikler ile ayırt edilen klinik 

olarak obez bireyler), poligenik veya genel popülasyonu etkileyen obezite (ancak artan 

KVH riski gibi ilişkili sağlık riskleri olabilir). En yaygın olanı genel popülasyonu 

etkileyen obezitedir (143). 

 Monojenik obeziteye neden olan ilk tek gen defekti 1997'de tanımlanmış ve 

bugüne kadar obezitenin otozomal formuna neden olan yaklaşık 20 tek gen hastalığı tespit 

edilmiştir (144). İlginç şekilde, tüm bu mutasyonlar leptin / melanokortin yolunu merkezi 

sinir sisteminde (MSS), tüm vücut enerji homeostazının düzenlenmesinde kritik olarak 

konumlandırmaktadır (145). Bu vakalardaki obezite, artan iştah ve azalmış tokluğun bir 

sonucu gibi görünmektedir. Sendromik obezite, farklı genetik kusurlardan veya birkaç 

gendeki kromozomal anomalilerden kaynaklanır. Otozomal veya X'e bağlı 

olabilir. Sendromik obezitenin en iyi bilinen biçimlerinden biri, kromozom 15q11-q12 

üzerindeki imprinted bir bölgenin kromozom anomaliliğinin neden olduğu Prader-Willi 

sendromudur. Bu sendrom, MSS disfonksiyonunun neden olduğu hiperfajiden 
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kaynaklanan erken başlangıçlı obezite ile karakterizedir (146). Obezitenin hem 

monojenik hem de sendromik formları yüksek penetrasyona sahip olma eğiliminde 

olduğundan, nedensel genetik varyantların tespiti oldukça önemli olmuştur (147). 

 

2.7.2. Çevresel Etkenler 

Obezite genel olarak genetik yatkınlıklar ile ilişkilendirilse de, çevresel risk faktörleri de 

sorumludur (148). Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde bireyler daha fazla miktarda 

yüksek enerjili gıda tüketmekte ve daha az fiziksel aktivite yapmaktadır. Bunlar küresel 

düzeyde aşırı kilo ve obezite salgınlarına yol açmıştır (149). DSÖ, obeziteye yatkın 

bireylerin sıklıkla daha az fiziksel aktivite, bol miktarda enerji yoğunluğu, yüksek yağlı 

ve lezzetli yiyecekler ile uygun olmayan yeme şekilleri ile karakterize bir yaşam tarzına 

maruz kaldığını bildirmiştir (150). VKİ DSÖ tarafından obezitenin başlıca göstergesi 

olarak ilan edilmiştir (151). Bu indeks, vücut yağları ile mükemmel korelasyonu 

nedeniyle obezitenin bir göstergesi olarak kabul edilmiş ve kilogram cinsinden ağırlığın 

boyun metre karesine bölünmesiyle hesaplanmaktadır (151). Sayısız çalışmada bu indeks 

kullanılarak farklı popülasyonlar arasında obezite ve aşırı kilo prevalansı belgelenmiştir 

(152,153). 

Gelişmiş ülkelerde obezitenin düşük sosyoekonomik gruplarda ve kalabalık 

ailelerde daha sık olması, bu ailelerde beslenme ve sağlıkla ilgili bilgi eksikliğinin daha 

yaygın oluşuna, aktivite azlığına, yüksek kalorili gıdaların ucuzluğuna ve uygun besin 

bulabilme olanaklarının kısıtlı olmasına bağlı olarak kişileri tek yönlü beslenmeye 

yönlendirmesine sebep olmuştur (154,155). 

Uzun süre televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunları oynamak ve bu sırada 

yüksek kalorili gıdaları tüketmek obezite oluşumunu kolaylaştırır. Televizyon izlemekle 

geçirilen süre ile obezite arasında anlamlı ilişki olduğu gözlenmiştir (156). 

 

2.7.3. Yaş 

Global obezite pandemisi tüm yaş gruplarını etkilemektedir. 195 ülkede 68 milyon kişinin 

VKİ verilerini inceleyen çalışmalarda, son 20 yılda küresel olarak yüksek VKİ’li 

bireylerin hem prevalansında hem de hastalık yükünde artış olduğunu göstermiştir 

(157). Çocuklarda obezite görülme sıklığı yetişkinlere göre daha düşük olmasına rağmen 

artış oranı yetişkinlerinkinden fazladır (128). Artan VKİ'nin patogenetik olarak çeşitli 
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hastalıklarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bunlar arasında yer alan IR ve T2DM'nin 

obezite ile güçlü bir bağlantısı vardır. MS, ciddi kardiyovasküler olaylar (koroner arter 

hastalığı, inme) için bir dizi risk faktörünü içerir. Yaşlanmayla birlikte obezite, kronik 

hastalık prevalansının ve komplikasyonların arttığı ileri yaş grupları için ek bir risk 

faktörüdür (158).  

Çocukluk çağında obez olanlarda eriskin dönemde mortalite ve morbidite artmakta, 

adölesan döneme obez olanların %50’si eriskin dönemde de obez olmaktadır (159). Obez 

çocukların eriskin dönemde de obez olma riski obez olmayan çocuklara göre 2 kat fazla 

bulunmuştur (160). Başka çalışmalarda da aşırı kilolu çocukların çoğunun erişkin 

dönemde obez olduğu sonucu elde edilmiştir (161). Obez olarak geçirilen süre ve 

obezitenin derecesi arttıkça komplikasyonlar daha erken görülmekte ve sıklığı 

artmaktadır. 

 

2.7.4. Cinsiyet 

Obezitenin nedenleri hem biyolojik hem de sosyaldir ve cinsiyete göre önemli ölçüde 

değişebilir (162). Erkekler ve kadınlar arasında aşırı kilo ve obezite prevalansı ülkeler 

arasında büyük farklılıklar gösterir. Genel olarak, kadınların erkeklere göre obezite oranı 

daha fazladır. Aşırı kilo ve obezite konusundaki bu cinsiyet eşitsizlikleri, özellikle Orta 

Doğu ve Kuzey Afrika'daki gelişmekte olan ülkelerde, kadınlar arasında 

şiddetlenmektedir. Gelişmiş ülkelerde ise erkekler kadınlardan daha fazla 

kiloludur. Mevcut bilgiler, dünya çapında sayısız sosyokültürel dinamiğin, aşırı kilo 

alımında cinsiyet eşitsizliğini arttırdığını göstermektedir. Farklı bağlamsal faktörler, gıda 

tüketiminde cinsiyet farklılıklarına neden olur ve kadınlar genellikle daha sağlıklı 

yiyecekler tükettiklerini bildirirken, yine de erkeklerden daha fazla karbonhidrat ağırlıklı 

yiyecekler tüketebilirler. Gelişmekte olan birçok ülkede meydana gelen beslenme 

değişimi, her iki cinsiyetteki aşırı kilo alımını da etkilemektedir fakat bu değişimin 

kadınların fiziksel aktivite düzeylerinde daha büyük bir etkiye sahip olduğu 

belirtilmiştir. Dahası, bazı ülkelerde kültürel değerler, doğurganlığın, sağlığın veya 

refahın bir işareti olarak kadınlar arasında daha büyük vücut yapısı tercih edilmektedir 

(163). 

Obezite her iki cinste de görülmekle birlikte kızlarda oran daha yüksektir. Adölesan 

kızlarda obezitenin başlama ve devam etme riski erkeklere göre daha fazladır. Obezite 

kızlarda erken püberte ve erken menarş ile beraber görülmektedir. Ergenlik dönemi 
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günümüzde geçmişe göre daha erken yaşta görülmekte olup bu dolaylı ya da dolaysız 

olarak toplumun vücut ağırlığının artması ile ilgilidir (164). Genel AB ülkelerinde küçük 

çocuklarda obezite prevalansı adölesanlara göre düşüktür. Cinsiyetler arasında belirgin 

bir fark görülmemiştir. Güney ve doğu bölgelerindeki ülkelerde prevalans daha yüksektir 

(165). 

 

2.7.5. Sosyoekonomik Düzey ve Psikolojik Faktörler 

Obezitenin nedenleri karmaşıktır ve kişiden kişiye değişir. Bununla birlikte, obezite ile 

ilişkilendirilmiş diğer bir faktör de sosyoekonomik durumdur. Gelişmiş ülkelerde, 

obezite düşük sosyal sınıflarda bireyleri etkilemekte ve bu durum özellikle kadınlar için 

geçerli olmaktadır (166). Son araştırmalar sosyoekonomik eşitsizliklerin çocuk ve ergen 

vücut ağırlığındaki değişimleri zamanla nasıl tersine döndürdüğünü göstermiştir 

(167). 1940'lardan 1970'lere kadar düşük sosyoekonomik düzey daha düşük kilo ile 

ilişkilendirilirken, 2001'de düşük düzey, daha yüksek kilo ile ilişkilendirilmiştir. Bu 

durum genellikle zengin mahallelere göre daha yoksun bölgelerde düşük maliyetli fakat 

kalorisi yoğun gıdaların daha fazla bulunabilirliğine bağlanmaktadır (168).  

Alt sosyoekonomik gruplardan bireylerin neden obezitenin gelişmesine karşı 

savunmasız olduğunu açıklayabilecek altta yatan psikolojik, duygusal ve sosyal 

faktörlerin rolünü vurgulayan Hemmingsson’un (169) teorik modeline göre 

sosyoekonomik dezavantaj, psikolojik ve duygusal distrese neden olur. Bu distres 

ebeveynlerden çocuklara aktarılır ve böylece uyumsuz bir aile ortamı 

yaratılır. Nihayetinde, yetişkin ve / veya çocuk, olumsuz duyguları ve stresi hafifletmek 

için enerjice yoğun yiyecekler yemek gibi uyumsuz başa çıkma stratejilerine yol açan 

psikolojik ve duygusal yüklenme yaşar. Bu uyumsuz yeme davranışları, stres kaynaklı 

metabolik sinyallerdeki rahatsızlıklarla birleştiğinde, zaman içinde kilo alımını ve 

obeziteyi teşvik ettiği düşünülmektedir. Obezitenin olumsuz sosyal, psikolojik, duygusal 

ve davranışsal sonuçları psikolojik distresi ve uyumsuz yeme davranışlarını şiddetlendirir 

(170). 

 Batı tipi yaşam tarzı olan ülkelerde, sosyoekonomik olarak dezavantajlı gruplar 

daha sık obeziteden etkilenmektedir (171). Robert Koch Enstitüsü ve Ulusal Beslenme 

Anketi II (Nationale Verzehrsstudie II) tarafından yapılan sağlık anketlerinin sonuçlarına 

göre, obezite düşük sosyal statüye sahip çocuklarda ve yetişkinlerde daha yaygındır 

(172). 
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Sosyoekonomik durum ile obezite arasında ters bir ilişki vardır (173). Birey başına 

düşen milli gelir oranlarının az olduğu ülkelerde çocukların sağlıklı beslenmediği, 

okullarda ve aile içerisinde çocukları obeziteden korumaya yönelik önlemlerin yeteri 

kadar alınmadığı bilinmektedir (174). Ayrıca çevre ve diğer sosyal faktörlere ek olarak 

özellikle beslenme eğitimi konusunda yetersiz bilgiye sahip olan aileler çocukların nasıl 

beslenmesi gerektiği ile ilgili fikir sahipleri olmadıkları için çocuğun vücut 

kompozisyonu bozulmaktadır (175).  

 

2.7.6. Beslenme Alışkanlıkları 

Ekonomik olarak yetersiz aileler obeziteden orantısız şekilde etkilenir (176). Annelerin 

beslenmesi ve besleme uygulamaları çocukların sağlık davranışları ve kilo sonuçlarını 

şekillendirmede etkilidir (177). Benzer şekilde besinlerin sunumu, çocukların beslenme 

alımı ve kilo durumuyla da ilişkilendirilmiştir (178). En başarılı obezite azaltma / önleme 

stratejilerin bile, ihtiyaç sahibi ailelerde sınırlı etkisi olmuştur çünkü etkili müdahaleler 

bu aileler için erişilebilir olmamış ve bu ailelere hitap edecek şekilde tasarlanmamıştır 

(179). Ayrıca, geleneksel aile temelli obezite müdahaleleri beslenme, fiziksel aktivite ve 

davranış konularını kapsamlı bir şekilde ele alır (180), ancak bir dizi davranış (örneğin, 

kilonun kendi kendine takibi, tutarlı fiziksel aktivite, düzenli yeme alışkanlıkları) uzun 

vadeli kilo yönetimi ile sürekli olarak ilişkilendirilmiştir (181).  

 

2.7.7. Fiziksel Aktivite 

Fazla kilo ve obezite artmış KVH riski ile ilişkili iken (182), yüksek fiziksel aktivite 

seviyesi, azalmış KVH riski ile ilişkilidir (183). Obezite ve fiziksel aktivite ile ilişkili riski 

değerlendiren çalışmalardan bazıları, yüksek fiziksel aktiviteye sahip obez katılımcılarda 

düşük fiziksel aktivite ağırlıklı katılımcılara göre kardiyovasküler mortalite riskinin daha 

düşük olduğu hipotezini desteklemiştir (184). Kadınlarda fiziksel aktivite ve VKİ'nin 

koroner kalp hastalığı üzerindeki ortak etkisini değerlendiren bir çalışma (185), artmış 

VKİ ile ilişkili koroner kalp hastalığı riskinin, yüksek fiziksel aktivite seviyeleri ile 

önemli ölçüde azaldığını bildirmiştir. Bu sonuçlar, yüksek VKİ ile ilişkili KVH riskinin, 

fiziksel aktivite tarafından kısmen etkisiz hale getirilebileceğini göstermektedir. Bununla 

birlikte, bu çalışmalar orta yaşlı katılımcıları içermektedir ve genç nüfusla ilgili bilgiler 

sınırlıdır. Yaşlı yetişkinlerde aşırı kilo ve obezite ile ilişkili miyokardiyal enfarktüs ve 
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inme riskinin azaldığı öne sürülmüştür (186). Bunun nedeni, yaşlı yetişkinlerdeki VKİ'nin 

vücut yağı miktarı ve dağılımının zayıf bir göstergesi olması ve tek başına VKİ'nin KVH 

riskinin iyi bir göstergesi olmaması olabilir (187). Fiziksel aktivite seviyeleri yaş ile 

düşme eğilimindedir (188) ve bu nedenle VKİ ile KVH arasındaki ilişkide fiziksel 

aktivitenin rolü genç, orta yaşlı ve yaşlı yetişkinler arasında farklılık gösterebilmektedir 

(189). 

 

2.8. Obezitenin Yol Açtığı Sağlık Sorunları 

Aşırı kilo ve obezite ile ilgili bazı komorbiditeler arasında kanserler (meme, 

endometriyal, over, kolorektal, özofagus kanserleri, böbrek, pankreas, prostat), T2DM, 

hipertansiyon, inme, Koroner Arter Hastalığı, Konjestif Kalp Yetmezliği, astım, kronik 

sırt ağrısı, osteoartrit, pulmoner emboli, safra kesesi hastalığı ve ayrıca sakatlık riski yer 

almaktadır. Bütün bunlar her yıl dünya çapında üç milyondan fazla ölüme yol açmaktadır 

(190,191). 

Çocukluk ve ergenlik döneminde aşırı kilo ile obezite arasında hem erken 

morbiditede (özellikle kardiyo-metabolik morbidite riskinde) hem de mortalitede artış ile 

birlikte tutarlı bir ilişki vardır (192). Aşırı kilo ve obezite toplum için önemli bir sağlık 

yükü taşır ve sağlık harcamaları üzerinde önemli bir etkiye sahiptir (191). Obezite 

beraberinde kronik tıbbi sorunları, hayat kalitesinin bozulmasını, sağlık ve ilaç 

harcamalarını getirir (193).  

Obezite ile ruh sağlığı bozuklukları arasındaki ilişki net değildir (194). Bununla 

birlikte, aşırı kilo bir yüktür ve obezite ayrımcılığı bazı ruhsal bozukluklara yol 

açabilir. Bilimsel kanıtlar, obezitede düşük benlik saygısı, duygu durum bozukluğu, 

motivasyon bozuklukları, yeme problemleri, bozulmuş beden imajı, kişilerarası iletişim 

problemleri riskinin arttığını vurgulamaktadır ve tüm bunlar doğrudan veya dolaylı olarak 

yaşam kalitesini etkiler (195). Öte yandan, bazı durumlarda, obezite ayrımcılığının 

yaşanması, psikopatolojinin gelişmesine ve bir kısır döngü yoluyla, aşırı yeme, bulimia 

veya diğer ilgili sorunları artıracak kötü sağlık davranışına yol açmıştır (195). 

Obezite ile ilişkili fiziksel komorbiditenin sonuçları arasında obez hastaların 

yaşadığı psikolojik bozukluklar ve damgalanma da yer alır (196). Aşırı kilolu olarak 

damgalama ve ayrımcılık, büyüme ve gelişme, eğitim süreci, istihdam yapısı ve sağlık 

hizmetlerinin sağlanması dahil olmak üzere yaşamın tüm kilit alanlarında belgelenmiştir 

(197). Obez bireyler çoğunlukla öğretmenleri, doktorları ve halk tarafından alay konusu 



29 

 

olmaktadır. Bazen de bireyler ayrımcılık, sosyal önyargı, reddedilme ve aşağılamadan 

muzdariptirler (197). Antropometrik değerlendirmeler gibi spesifik obezite teşhis veya 

tedavi prosedürleri bile, bakım verenlerin profesyonel tutumunu ve daha sonra klinik 

değerlendirmeyi ve tedavi sırasında obez kişiler için hizmet sunumunu potansiyel olarak 

etkileyebilir (197).  

Obezite ve ruhsal sağlık üzerindeki sonuçları ile ilgili çalışmalar oldukça 

sınırlıdır. Duygusal yeme ve ruhsal olarak iyi olma durumu arasındaki ilişkiye dair 

değerlendirmeler, ruhsal durumu düşük seviyelerin özellikle kadınlarda daha fazla 

duygusal yeme problemi ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Duygusal yemenin, daha 

yüksek kalori alımı, aşırı yeme ve bulimik yeme isteği gibi bozulmuş beslenme 

davranışlarına katkıda bulunduğuna dair bazı kanıtlar vardır (198,199). 

 

2.9. Obezite Saptama Yöntemleri 

Obezite ile ilişkili sağlık riskleri nedeniyle, bireylerde ve farklı popülasyonlarda vücut 

yağını uygun şekilde ölçmek önemlidir (200). Vücut yağ oranını dolaylı şekilde 

değerlendiren antropometri, çok sayıda kişiye uygulanabilen basit, hızlı, ucuz bir yöntem 

olarak kabul edilmektedir (201). Birçok antropometrik göstergelerden biri olan VKİ, 

klinik ve saha araştırmalarında aşırı kilo ve obeziteyi belirlemede yaygın olarak 

kullanılmaktadır (200).  

 

2.10.1. Antropometrik Ölçümler 

Vücut kompozisyonunu değerlendirmek için çok sayıda yöntem kullanılmıştır 

(203).  Dolaylı yöntemler arasında hidrostatik tartım ve çift enerjili X-ışını 

absorpsiyometrisi (DEXA) öne çıkmaktadır. Ancak, yüksek maliyet ve ölçümlerin 

değerlendirilmesi için kalifiye bir teknik ekibe ihtiyaç duyulması nedeniyle geniş 

toplumsal araştırmalarda kullanılması zordur (204). Oysa antropometrik yöntemler, çok 

sayıda kişiye uygulanabilen basit, hızlı ve ucuz bir yöntem olarak kabul edilir (Carvalho 

ve ark., 1999). Bu nedenle, antropometrik ölçümler, vücut kompozisyonunu 

değerlendirmenin en temel yöntemidir (205). Bu ölçümler vücut kütlesini, boyutunu, 

şeklini ve şişmanlık seviyesini tanımlar. Vücut büyüklüğü kilo alımıyla değiştiğinden, 

antropometri araştırmacıya veya klinisyene bir bireyin yeterli şekilde değerlendirmesini 

sağlar (206). 

about:blank#R61
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Artan vücut yağını dikkate alarak sağlık risklerini teşhis etmek için birçok 

antropometrik gösterge önerilmiştir (207). En yaygın kullanılan hala VKİ’dir, ancak bazı 

sınırlamaları vardır (208). Bununla birlikte, bel çevresi de gerçeğe yakın sonuçlar elde 

etmek için önerilen ölçümlerden biridir, çünkü abdominal yağ birikintileri de tek başına 

çeşitli sağlık sorunlarının göstergesidir (209). Ayrıca bel-boy oranı 

(210) ve konisite indeksi (C-İndeksi) vücut yağını teşhis etmek için gösterge olarak 

kullanılmıştır (211). 

Vücut yağ fazlalığının teşhisinde antropometrik göstergelerin (VKİ, bel çevresi, 

bel-boy oranı) performansını analiz etmek için çocuk ve ergenlerle bazı çalışmalar 

yapılmıştır bir göstergenin ergenlerde fazla vücut yağını tespit etmede yeteneği 

araştırılmıştır (212,213). Cinsiyet, yaş ve toplam vücut yağından bağımsız olarak yüksek 

vücut yağını tahmin etmek için en iyi antropometrik indeksin ne olacağına dair tartışmalar 

hala devam etmektedir (211). 

Antropometrik yöntemleri kullanan araştırmacılar ağırlık, boy ve VKİ ölçmelidir. 

Vücut ağırlığı en sık kullanılan obezite ölçüsüdür. Vücut ağırlığındaki spesifisite 

eksikliğinin üstesinden gelmenin bir yolu, VKİ hesaplamaktır. VKİ hem zayıf hem de 

aşırı şişman grupları kapsayan tanımlayıcı bir indekstir (214). VKİ’nin önemli bir 

avantajı, kapsamlı ulusal referans verilerinin mevcudiyeti ve yetişkinlerde vücut yağ 

oranı, morbidite ve mortalite seviyeleri ile kurulan ilişkileridir (215).  Yetişkinlerde, 25'in 

üzerindeki VKİ seviyeleri, artmış morbidite ve mortalite riski ile ilişkilidir (213). VKİ 

seviyeleri 30 ve üzeri obeziteyi gösterir (217). Çocuklarda VKİ, büyüme nedeniyle basit 

bir indeks değildir. Sporcularda ve kas ve yağ kütlelerinin oranlarının değiştirilmesiyle 

vücut ağırlığının önemli ölçüde değişebileceği belirli tıbbi durumları (örn. Sarkopeni) 

olan kişilerde tek başına VKİ kullanımında dikkatli olunmalıdır (218). 

Deri kıvrım ölçümleri vücudun çeşitli bölgelerinde deri altı yağ kalınlığını 

karakterize etmek için kullanılır, ancak aşırı kilolu veya obez yetişkinlerde sınırlı 

kullanıma sahip oldukları unutulmamalıdır. Birincil sınırlama, deri kıvrımı ölçütlerinin 

çoğunun 45 ila 55 mm'lik bir üst ölçüm sınırına sahip olmasıdır, bu da kullanımlarını orta 

derecede kilolu veya daha zayıf olan kişilerle sınırlar (218). 

Vücut kompozisyonunun biyoelektrik empedans ile analizi, vücudun çok küçük bir 

alternatif elektrik akımına karşı direncini ölçerek toplam vücut suyu, yağsız kütle ve yağ 

kütlesi tahminlerini üretir (219). Biyoelektrik empedans analizörleri herhangi bir 

biyolojik miktarı ölçmez veya obezite ile ilgili herhangi bir biyofiziksel modeli 

tanımlamaz. Daha ziyade, empedans endeksi [boy karesinin bir frekansta dirençle 
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bölünmesi (S2 / R), çoğunlukla 50 kHz] total su hacmiyle orantılıdır ve vücut 

kompozisyonunu tahmin etmek için regresyon denklemlerinde bağımsız bir değişkendir. 

Biyoelektrik empedans analizörleri, belirli bir popülasyon için biyolojik ilişkilere dayalı 

istatistiksel ilişkileri tanımlamak için bu tür denklemleri kullanır ve bu nedenle 

denklemler yalnızca vücut boyutu ve şekli bakımından referans popülasyonla yakından 

eşleşen denekler için yararlıdır. Biyoelektrik empedans analiz yalnızca birkaç çalışmada, 

aşırı kilolu veya obez örneklerde uygulanmıştır; bu nedenle, mevcut analizle tahmin 

denklemlerinin aşırı kilolu veya obez çocuklar veya yetişkinler için geçerli olmayabilir 

(218).  

 

2.10.2. Direkt Yöntemler 

Total vücut suyunun ölçülmesi kolaydır çünkü soyunmayı veya herhangi bir fiziksel 

katılımı gerektirmez. Su vücutta en bol bulunan moleküldür ve total vücut suyu hacmi 

izotop seyreltme ile ölçülür. Su, yağsız kütle ile nispeten istikrarlı bir ilişkidedir; bu 

nedenle ölçülen su / izotop-seyreltme hacimleri, normal kilolu bireylerde yağsız kütle ve 

yağ (yani vücut ağırlığı – yağsız kütle) tahmini sağlar. Daha önce bahsedilen diğer 

yöntemlerde olduğu gibi, total vücut suyu yöntemi obezlerde sınırlıdır (220). 

Total vücut suyuna ek olarak,  klinisyen için diğer doğrudan vücut kompozisyonu 

değerlendirme yöntemleri total vücut sayımı ve nötron aktivasyonudur. Total vücut 

sayımı (tüm vücut sayımı olarak da adlandırılır) vücuttaki doğal radyoaktif potasyum 40 

(40K) miktarını ölçer. Potasyum neredeyse tüm hücre gövdelerinde bulunduğundan, 

potasyumun ölçülmesi vücut hücre kütlesinin tahminini sağlayabilir. Yağsız kütlede sabit 

bir potasyum konsantrasyonu olduğu varsayılarak, toplam vücut potasyumu bilindikten 

sonra, yağsız kütle tahmin edilebilir (221). 

Nötron aktivasyon tekniklerinin dokuya özgü vücut kompozisyonu için oldukça 

kesin sonuç verdiği bildirilmiştir ancak tipik bir vücut taraması 1 saati bulmaktadır. Bu 

teknik kullanılarak vücuttaki karbon, nitrojen, sodyum ve kalsiyum dahil birçok element 

ölçülebilir (221). Bu yöntemle ölçülen vücut nitrojeni, yağsız kütle bileşenlerini daha 

fazla analiz etmek için vücuttaki protein miktarını tahmin etmek için kullanılmıştır. Bu 

teknikle ilgili önemli bir endişe, yüksek düzeyde nötron radyasyon maruziyetini içermesi 

ve bu nedenle büyük ölçekli popülasyon araştırmalarında kullanılmamasıdır (222). 
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2.10.3. Yağsız Vücut Kütlesi Hesaplanması 

Aşırı yağ kütlesinin sağlık için zararlı olduğu (223) ve yağsız vücut kütlesinin çoğundan 

sorumlu olan iskelet kasının yararlı olduğu bilinmektedir (224). Bununla birlikte, yağsız 

vücut kütlesinin doğrudan ölçümü, özellikle büyük epidemiyolojik çalışmalarda zordur. 

Çünkü çift enerjili x ışını absorpsiyometrisi veya görüntüleme teknolojileri gibi pahalı ve 

karmaşık teknolojileri gerektirir. Bu nedenle, vücut kompozisyonunun, özellikle yağsız 

vücut kütlesinin mortalite üzerindeki etkisi hakkında çok az şey bilinmektedir. Sınırlı 

sayıda çalışmada daha az doğruluğu olan kol çevresi (225), total vücut potasyumu (226), 

deri kıvrım kalınlığı (227), biyoelektrik empedans (228) kullanmıştır. Bazı araştırmacılar 

ise vücut kompozisyonunu tahmin etmek için direk yöntemler kullanmıştır (229,230). 

Ancak bu çalışmalar nispeten küçük örneklem büyüklüğüne, kısa takip süresine, sınırlı 

çalışma popülasyonuna (örneğin, yaşlı insanlar) sahiptir. Ayrıca, yağsız vücut kütlesi ve 

yağ kütlesine özgü ölüm oranıyla ilişkisi büyük ölçüde bilinmemektedir (231). 

 

2.11. Obeziteden Korunma Yöntemleri 

Obezite oluşmadan korunma büyük önem taşımaktadır. Obeziteden korunma, çocukluk 

çağında başlamalıdır. Çocuk ve adolesan döneminde oluşan obezite, yetişkinlik dönemi 

obezitesi için zemin hazırlamaktadır. Bu nedenle aile, okul ve çevre yeterli ve dengeli 

beslenme ve fiziksel aktivite konularında bilgilendirilmelidir. Obezite tedavisi, bireyin 

kararlılığı ve etkin olarak katılımını gerektiren, tedavisi zorunlu, uzun ve süreklilik arz 

eden bir süreçtir. Obezitenin etiyolojisinde pek çok faktörün etkili olması, bu hastalığın 

önlenmesi ve tedavisini son derece güç ve karmaşık hale getirmektedir. Bu nedenle 

obezite tedavisinde hekim, diyetisyen, psikolog, fizyoterapistten oluşan bir ekip 

gerekmektedir (232). 

Aşırı kilo alımını önlemek için toplum temelli stratejiler geliştirmeye yönelik bir 

halk sağlığı yaklaşımı büyük önem taşımaktadır (233). Obezite önleme stratejilerinin 

geliştirilmesi ve uygulanması, obeziteye katkıda bulunan faktörleri hedeflemeli, kişisel, 

çevresel ve sosyoekonomik düzeylerde yaşam tarzı değişikliğinin önündeki engelleri 

hedeflemeli ve farklı düzeylerdeki paydaşları ve diğer büyük tarafları aktif olarak dahil 

etmelidir. Obezitenin önlenmesine yönelik etkili halk sağlığı stratejilerinin geliştirilmesi 

ve uygulanmasına yönelik politika eylemleri (I) gıda ortamlarını, fiziksel aktivite 

ortamlarını ve daha geniş sosyoekonomik çevreleri hedeflemelidir; (II) yeme ve fiziksel 
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aktivite davranışlarını iyileştirmeyi amaçlayarak davranışı doğrudan etkilemeli ve (III) 

sağlık hizmetlerini ve klinik müdahaleleri desteklemelidir (234). 

 

2.12. Ergenlik Çağı Obezite Tedavisi 

Adolesan obezitesi için etkili tedavi stratejilerinin belirlenmesi çok önemlidir. Ancak 

obezitenin çok faktörlü etiyolojisi nedeniyle bu tedavi karmaşıktır (235). Dahası, 

adolesan obezitesi düşük sosyoekonomik statüyle güçlü bir şekilde bağlantılıdır (236). 

Obezite ırk ve etnik kökene göre de farklılık gösterir (237). Tek bir tedavi rejiminin 

obezitenin altında yatan çok faktörlü etiyolojilere hitap etmesi ve popülasyonlar arasında 

etkili olması mümkün değildir. Adolesan obezitesi için uygun tedavi yaklaşımlarının yaş, 

cinsiyet, pubertal durum, obezitenin ciddiyeti, altta yatan etiyoloji, obezite ile ilgili 

komplikasyonlar, psikososyal faktörler, hasta ve aile tercihlerini hesaba katması gerektiği 

göz önüne alındığında, davranışsal, farmakolojik ve cerrahi tedavi seçenekleri ortaya 

çıkmaktadır. Ancak tüm bu uygulamalar ergen obezitesinin nüfus düzeyinde etkili bir 

şekilde azaltılmasına yol açamamıştır (238). 

Ergenlerde etkili obezite tedavisi çeşitli şekillerde tanımlanabilir; VKİ veya kilo 

sonuçlarında azalma, obezite ile ilişkili komplikasyonlarda iyileşme, gelecekteki 

komplikasyon risk belirteçlerinde azalma gibi. Yetişkin çalışmalarında, etkililik 

genellikle "başarı" veya "başarısızlık" olarak sınıflandırılır. Ancak, etkililiğin standart bir 

tanımı yoktur (239). Çalışmalarda kilo korumasını veya alımını sınıflandırmak için farklı 

kriterler kullanılmıştır. Bu kriterler arasında başlangıç ağırlığı, ilk kilo kaybı, müdahale 

sonrası ağırlık, müdahale sonrası ağırlık değişimi veya son ağırlık bulunmaktadır. 18 

yaşından küçük ergenlerde yaş ve cinsiyet açısından ölçümleri normalize etme ihtiyacı 

(dolayısıyla VKİ z skorlarının sık raporlanması) ve tedavi sonuçlarının 

raporlanmasındaki değişkenlik göz önüne alındığında, başarı-başarısızlık ayırımı daha da 

zordur. 2016'da yayınlanan çalışmada, çocuklarda ve ergenlerde kilo kaybının nasıl 

olumlu kardiyometabolik sonuçlara yol açtığını (kan basıncı ve HDL kolesterol seviyeleri 

gibi) bildirmektedir ki bu klinik olarak, kilo verme durumdan çok daha anlamlıdır (240). 

 

2.13. Ergenlik Çağı Obezitede Fiziksel Aktivite 

Fiziksel aktivite, çocuklarda ve gençlerde bir dizi fizyolojik ve psikolojik yarar sağladığı 

için sağlıklı gelişim için gereklidir (241). Fiziksel aktivitenin daha düşük obezite 
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riski (242) ve KVH için daha az risk faktörleri ile ilişkili olduğu 

desteklenmektedir (243). Dahası, fiziksel aktivite çocuklarda ve gençlerde kemik mineral 

yoğunluğunu artırabilir (244) ve duygusal sağlığı ve bilişsel işleyişini geliştirebilir 

(245).  Sosyoekolojik model yaklaşımlarında çocukların fiziksel aktivite davranışını 

etkileyen ortamların sayısı (örneğin, ev, okul ve mahalle ortamları) göz önüne alındığında 

(246) birden çok alandan geniş bir korelasyon yelpazesini dikkate almak önemlidir (247).  

Fiziksel aktivitenin nasıl tanımlandığı konusunda da özgüllük yoktur. Örneğin, 

total fiziksel aktivite (248) veya kendi kendine bildirilen boş zaman fiziksel 

aktivitesi (249) ölçüleri araştırılmış ve bu tür yaklaşımların, fiziksel aktivitenin farklı 

davranışlardan oluştuğu göz önüne alındığında, önemli bilgi kaybına yol açabileceği 

gösterilmiştir. Fiziksel aktivite farklı düzeylerde efor gerektirir ve daha yoğun fiziksel 

aktiviteden daha fazla fayda elde edilebilir (244). Yine de hafif fiziksel aktivite, genel 

fiziksel aktivite düzeylerine en çok katkıda bulunan düzeydir ve fiziksel olarak aktif 

olmak isteyen inaktif çocuklara daha çok hitap edebilir (250).  

 

2.14. Ergenlik Çağı Davranış Tedavisi 

Obeziteye sahip bazı ergenler için, çok bileşenli, yoğun yaşam tarzı modifikasyon 

programları, kilo vermede etkili olabilir ve uzun dönemde kilo kaybını sürdürmek 

mümkündür (Steinbeck ve ark., 2018). Çok bileşenli davranışsal müdahaleler, ideal 

olarak aile ile çeşitli sağlık hizmetleri klinisyenleri arasında tutarlı bir irtibat görevi 

görebilecek uzman katılımını ve eğitimli vaka yöneticilerini içerir. Hekim ve vaka 

yöneticileri gerektiğinde kayıtlı diyetisyenler, egzersiz fizyologları, psikologlar ve 

diğerlerini içeren disiplinler arası bir uzman ekibe başvurmalıdır (251). Ergen obezite 

tedavileri arasında yer alan yaygın davranış stratejileri, diyet ve fiziksel aktivite 

değişikliği ve davranış danışmanlığını içerir (252). Çok bileşenli davranışsal 

müdahaleler, ergen kilo kaybına yönelik tüm tedavilerin temelidir ve obezite tedavisinin 

tüm yöntemlerinin ayrılmaz bir parçası olmalıdır (253). 

Davranış stratejileri genellikle bilişsel davranışçı terapiye dayanır ve katılımcılara 

kendi kendini izleme, hedef belirleme ve uyaran kontrolünde beceri geliştirme yoluyla 

diyetlerini, fiziksel aktivitelerini ve uyku davranışlarını değiştirmelerine yardımcı 

olur. Bu müdahaleler katılımcıların olumsuz duygusal durumlarını yönetmelerine 

yardımcı olur ve bilişsel yeniden çerçeveleme ve dikkat dağıtma teknikleri yoluyla 

olumsuz düşünceleri (örneğin, belirli yiyecek istekleri) değiştirmeyi teşvik eder (252). 

about:blank#R16
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2.15. Ergenlik Çağı Beslenme Tedavisi 

Ergenlerde beslenme müdahaleleri konusunda yapılan sistematik bir inceleme, demir / 

demir folik asit desteğinin tek başına veya diğer mikro besinlerle kombinasyon halinde 

alımının anemide azalmaya yol açtığını ve serum hemoglobin, ferritin ve demir 

düzeylerinde artışla ilişkili olduğunu göstermiştir (254). Çinko takviyesinin, serum çinko 

konsantrasyonlarında iyileşme sağladığı, fakat kalsiyum ve D vitamini takviyesinin D 

vitamini seviyeleri veya paratiroid hormonu üzerinde açık bir etkisinin olmadığı 

belirlenmiştir (254). 

 Büyük ölçekli kentleşmenin beslenmeye etkisi, genellikle "beslenme geçişi" olarak 

adlandırılır, insanlar daha hareketsiz bir yaşam tarzı benimsedikçe, atıştırmalık veya 

sokak yiyeceklerine daha kolay erişime sahip olurlar ve daha geleneksel yiyeceklerin 

tüketimini azaltırlar. Bu bireylerde aşırı kilolu olma yaygındır ve obezite önemli ölçüde 

artar. Artan kalori girdisi kilo alımı için anahtar mekanizmalardan biri olduğundan, 

beslenme müdahaleleri ergenlerde obezitenin önlenmesi ve yönetilmesi için bir 

anahtardır. Meyve ve sebze tüketim davranışlarını iyileştirmek için ergenleri hedefleyen 

müdahaleler, bu davranışların meyve / sebzelerin evde bulunup bulunmamasına ve tat 

tercihlerine bağlı olduğunu göstermektedir (255). Genç kızlarda süt tüketimi ile kemik 

mineral yoğunluğu arasında pozitif bir korelasyon bildirilmiştir (256). Adolesanlarda 

obezite yönetimi için diyet müdahaleleri arasında kalori kısıtlaması (257) ve/veya trafik 

ışığı diyetini (düşük ilave şeker ve artan lif alımı) yer alır ve bu müdahalelerin VKİ ve 

bel çevresinde önemli azalmalara yol açtığı belirlenmiştir (258).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Tipi 

Araştırma retrospektif tek merkezli gözlemsel araştırma özelliğindedir. 

 

3.2. Araştırmanın Yapıldığı Yer ve Özellikleri  

Araştırma, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Pediatrik 

Endokrinoloji Polikliniğinde yapıldı.  

 

3.3. Araştırmanın Evreni  

Araştırmanın evrenini Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Pediatrik 

Endokrinoloji Polikliniğine 1 Ekim 2017-28 Şubat 2020 tarihleri arasında kilo fazlalığı18 

şikâyeti ile başvuran 6-181çocuk ve adolesan oluşturmaktadır. Öncelikle hastalar 6-12 

yaş ve 12-18 yaş obez  tanısı alan çocuklar 2 gruba ayrıldı. Ardından IDF, Cook ve ark. 

ve De Ferranti ve ark. kriterlerine göre metabolik sendrom tanısı konulan ve konulmayan 

olmak üzere alt gruplara ayrıldı. 

 

3.4. Araştırmanın Örneklemi 

Bu araştırmada kullanılan örneklem büyüklüğü güç analizi yapılan çalışma kesitsel türden 

tasarım olup 1.11.2021-28.2.2019 tarihleri arasından 1369 hastadan ulaşılmıştır fakat 

1369 hastanın çalışmada sağlıksız olan kriterlere uymayan hastalar dışlanmış 957 hasta 

çalışmaya dahil edilmiştir.  

 

3.5. Veri Toplama Araçları 

Çalışmaya dahil edilen hastaların dosyaları geriye dönük olarak taranarak yaş, cinsiyet, 

boy, ağırlık, bel çevresi, kalça çevresi, sistolik ve diyastolik kan basıncı ölçüm verileri 

toplandı. Ayrıca her obez hasta için rutin olarak alınan laboratuvar verileri (Açlık kan 

şekeri, açlık insülin düzeyi, lipit profili, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, varsa 

tiroid fonksiyon testleri, hemogram değerleri) de çalışmada kullanılmak üzere toplandı. 
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3.6. Verilerin Toplaması 

Obez çocuk ve adolesanlarda MS sıklığı her üç kritere göre (IDF, Cook ve ark. ve De 

Ferranti ve ark.) (84) hesaplandı. Metabolik sendrom olan ve olmayan hasta gruplarının 

antropometrik ve bazal metabolik parametreleri aşağıdaki şekilde ölçüldü ve 

karşılaştırıldı ve daha önce yapılan çalışmalarla kıyaslandı.  

 

3.6.1. Antropometrik Ölçümler 

Vücut ağırlığı, kalın giysiler ve ayakkabılar çıkarılarak seca marka dijital teraziyle; boy, 

ayaklar yan yana ve baş frankfort düzlemde iken harpenten stadiametre kullanılarak 

ölçüldü. Tüm olguların bel çevresi (BÇ) ayakta, expiryum sonunda, iliak krestin üstü ve 

kosta yayı arasında kalan mesafenin ortasından geçecek şekilde ölçüldü. Kalça çevresi 

(KÇ) ayakta iç çamaşırı dışında diğer giysiler çıkarılarak kalçada en yüksek nokta 

(yandan) işaretlenerek mezür yere paralel olacak şekilde ölçüldü. Kan basıncı ölçümü kol 

çevresine uygun, manşonlu tansiyon aleti ile oturur pozisyonda, iki dakika ara ile iki kez 

ölçülerek yapıldı ve ölçüm ortalamaları kaydedildi. Vücut Kütle İndeksi (VKI) [vücut 

ağırlığı (kg)/boy (m)2] formülü ile hesaplandı. Yaş ve cinsiyete göre hazırlandı. Türk 

toplum verilerini yansıtan çizelgelerde yapılan değerlendirme sonrasında VKI’nin %95 

ve üzeri olması olarak tanımlandı (259,260). 

 

3.6.2. İnsülin Direnci Parametreleri 

İnsülin direncinin değerlendirilemesi için tüm olguların FGIR (fasting glucose insulin 

ratio), HOMA-IR (homeostatic model assessment method) ve QUICKI (quantitative 

insulin sensitivity check index) değerleri hesaplandı (261). 

FGIR= Açlık Kan Şekeri (mg/dL) /İnsülin (μU/mL) 

HOMA-IR= Açlık Kan şekeri (mg/dL) X Açlık insulin (μU/mL)/405 

QUICKI = 1 / [log(Açlık insulin μU/mL) + log(Açlık Kan şekeri mg/dL)] 
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3.6.3. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Uluslararası Diyabet Fedarasyonu (IDF) MS tanı kriterleri (10): 

1. 10-16 yaş arası: Bel çevresi>90. Persentil ve şu krşterlerden en az ikisi olmalı 

a. Trigliserit düzeyi ≥150 mg/dL 

b. HDL-C <40 mg/dL 

c. Sistolik kan basıncı ≥ 130 ve/veya diyastolik kan basıncı ≥ 85 mmHg 

d. Açlık kan şekeri >100 mg/dL veya Tip 2 Diyabetes Mellitus  

2. 16 yaş ve üzeri: Bel çevresinin erkeklerde >94 cm kızlarda >80 cm olması ve şu 

kriterlerden en az ikisi olmalı 

a. Trigliserit düzeyi ≥150 mg/dL 

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

c. Sistolik kan basıncı ≥ 130 ve/veya diyastolik kan basıncı ≥ 85 mmHg 

d. Açlık kan şekeri >100 mg/dL veya Tip 2 Diyabetes Mellitus  

Cook ve ark.’nın kriterlerine göre 12-19 yaş arası adölesanlar için MS tanı 

kriterleri (7): 

a. Yüksek trigliserit düzeyi ≥110 mg/dL 

b. Düşük HDL-C düzeyi her iki cinsiyet için ≤40 mg/dL 

c. Abdominal obezite, bel çevresi, cm ≥ 90. persentil 

d. Yüksek açlık kan şekeri ≥ 100 mg/dL  

e. Yüksek kan basıncı ≥ 90. persentil 

De Ferranti ve ark.’nın kriterlerine göre 12-19 yaş arası adölesanlar için MS tanı 

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

b. Düşük HDL düzeyi <50 mg7dL (15-19 yaş erkek <40 mg/dL) 

c. Merkezi obezite (bel çevresi), yaş ve cinsiyete göre >75. persentil 

d. Yüksek açlık kan şekeri ≥ 110 mg/dL  

e. Hipertansiyon, yaş, cinsiyet ve boya göre > 90. Persentil 

 

3.7. Verilerin Değerlendirilmesi 

Sürekli değişkenleri tanımlamak için deskriptif istatistikler kullanıldı (ortalama, standart 

sapma, minimum, medyan, maksimum). Bağımsız değişkenlerin kategorik bağımlı 

değişkenler üzerindeki etkisini incelemek amacıyla lojistik regresyon analizi uygulandı. 

Bağımsız ve normal dağılan iki sürekli değişkenin karşılaştırması Student t testi ile 

bağımsız ve normal dağılıma uygunluk göstermeyen iki değişkenin karşılaştırması Mann 

Whitney U testi ile yapıldı. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin incelenmesi 

amacıyla Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher Exact test) kullanıldı. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi 0,05 olarak belirlendi. Analizler MedCalc Statistical Software version 

12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) 

Programı kullanılarak gerçekleşti. 

 

3.8. Araştırmanın Etik Yönü 

Araştırmanın her aşaması etik ilkelere uygun olarak yürütülmüştür. 51748 sayılı genelge 

eki olarak 29 Aralık 1995 tarihinde yürürlüğe konulan İyi Klinik Uygulamaları (İKU) ve 

çalışmanın yapılacağı kurumdan (karar no 2020-09/04 sayılı 23.9.2020 tarihli )onam 

alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 957 olgunun %43,2’si (413 olgu) Erkek ve %56,8’i (544 olgu) 

Kadındır.  

 

Olgular 6-12 yaş ve 12-18 yaş arası olarak iki gruba ayrılıp bu gruplarda cinsiyete 

göre incelenmiştir. 6-12 yaş arası grupta 286 olgu (%29,9) ve 12-18 yaş arası grupta 671 

(%70,1) yer almaktadır.  
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IDF, Cook ve ark. ve De Ferranti ve ark. kriterlerine MS tanısı alan ve almayan 

olguların bazal değerleri 6-12 ve 12-18 yaş arası gruplarda karşılaştırıldı. Cook kriterine 

göre MS pozitif olan olan olguların sayısı 209, negatif olan olguların sayısı 726 dur. De 

Ferranti kriterine göre MS pozitif olan olguların sayısı 310 negatif olan olguların sayısı 

ise 607’dir. IDF kriterine göre MS pozitif olan olguların sayısı 61 negatif olan olguların 

sayısı ise 896’dır. 

 

 

Tablo VI da yaş gruplarında IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerinden kaç tanesini 

karşılandiğini gösteren dağılımlar verildi. 6-12 yaş arası olan olguların, %34,97’sinin 

(100) IDF kriteni karşılamadığı tespit edilirken, %21,58’inin (60) Cook, %7,95’inin (21) 

De Ferranti kriterlerinden hiç birini karşılamadığı tespit edildi. 6-12 yaş arası olgularda 

en yüksek %40,91 (117) ile IDF kriterlerinden tek kriteri karşıladığı, %34,53 (96) ile 

Cook ve %31,82 (84) ile De Ferranti den tek kriter karşılandığı tespit edildi.  

12-18 yaş arası olan olguların, %30,90’nının (207) IDF kriteni karşılamadığı tespit 

edilirken, %13,37’sinin (88) Cook, %5,36’sının (35) De Ferranti kriterlerinden hiç birini 

karşılamadığı tespit edildi. 12-18 yaş arası olgularda en yüksek %33,58 (225) ile IDF 

kriterlerinden tek kriteri karşıladığı, %29,64 (195) ile Cook ve %20,98 (137) ile De 

Ferranti den tek kriter karşılandığı tespit edildi.  
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Tablo 6. Yaş gruplarında IDF, Cook ve De Ferranti Kriterleri İncelemesi 

  

Yaş Grup 

6-12 yaş 12-18 Yaş 

IDF Cook De Ferranti IDF Cook De Ferranti 

N % n % n % n % n % n % 

Kriter yok 100 34,97 60 21,58 21 7,95 207 30,90 88 13,37 35 5,36 

1 117 40,91 96 34,53 84 31,82 225 33,58 195 29,64 137 20,98 

2 61 21,33 86 30,94 93 35,23 174 25,97 201 30,55 237 36,29 

3 8 2,80 33 11,87 59 22,35 53 7,91 131 19,91 178 27,26 

4 0 0,00 3 1,08 7 2,65 11 1,64 43 6,53 66 10,11 

 

Tablo 7 de yaş gruplarında IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine göre pozitiflik 

durum dağılımı verildi. 6-12 yaş arasında IDF kriterine göre olguların %97,20’sinin, 

Cook kriterine göre olguların %87,05’inin ve De Ferranti kriterlerine göre olguların 

%75’nin MS tanısının negatif olduğu tespit edildi.  

 

Tablo 7. Yaş Gruplarına Göre MS tanı Dağılımı 

  

Yaş Grup 

6-12 yaş 12-18 Yaş 

IDF Cook 
De 

Ferranti 
IDF Cook 

De 

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 2,80 36 12,95 66 25,00 53 7,90 173 26,33 244 37,37 
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Yukarıda yer alan Tablo 7’nin Şekilsel gösterimi aşağıda verilmiştir. 

 

Şekil 4. Olgu Grubu Yaş, Cinsiyet ve IDF, Cook ve De Ferranti Kriterleri İncelemesi 

 

Tablo 8 de cinsiyet dağılımına göre IDF, Cook ve De Ferranti Kriterlerine göre MS 

tanısı pozitiflik durum dağılımının farklılaşıp farklılaşmadığı incelendi. Yapılan Ki-kare 

analizi sonucunda IDF (p=0,374), Cook (p=0,313) ve De Ferranti (p=0,834) kriterlerine 

göre MS pozitiflik durum dağılımının farklılaşmadığı tespit edildi. Diğer bi 

ifadeyleolguların MS pozitiflik durumlarının cinsiyet ile bir ilişkisi olmadığı tespit edildi. 

Kadın ve erkeklerdeki pozitiflik ve negatiflik düzeyleri bir birine benzerdi.  
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Tablo 8. IDF, Cook ve de Ferranti Kriterine Göre MS Pozitiflik Durumunun Cinsiyete 

Göre İncelenmesi 

 

Cinsiyet  

Erkek Kadın  

N % n % p 

IDF 
Negatif 390 43,53 506 56,47 0,374 

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 göre Grup 1’de (6-12 yaş) cinsiyete göre VKİ-standart sapma 

(VKİ-SDS) dağılımı açısından istatistiksel anlamlı farklılık vardır. Erkeklerin 

(2,99±0,73) VKİ-SDS ortalamasının Kadınların (2,64±0,71) VKİ-SDS ortalamasından 

daha yüksek bulundu (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yaş) cinsiyete göre vücut ağırlığı (VA), 

VA-SDS, boy, boy-SDS, VKİ-SDS, bel çevresi (BÇ), sistolik kan basıncı (SB), diyastolik 

kan basıncı (DB), kemik yaşı ve doğum kilosu açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

vardı. Erkeklerin VKİ-SDS (Erkek: 2,38±0,51, Kadın: 2,56±0,56) ve VA-SDS 

(Erkek:2,45±0,9, Kadın: 2,72±0,96) ortalaması kadınlara göre daha düşük olduğu tespit 

edildi. Kadınların VA (Erkek: 74,95±21,18, Kadın: 71,14±16,18), boy (Erkek: 

156,72±13,62, Kadın: 154,58±11,55), boy-SDS (Erkek: 0,76±1,09, Kadın: 0,31±1,17 ), 

BÇ (Erkek: 98,01±12,79, Kadın: 91,86±10,57), SB (Erkek: 115,83±13,54, Kadın: 

112,75±13,26 ), DB (Erkek: 72,89±10,16, Kadın: 71,05±9,46), kemik yaşı (Erkek: 

12,42±1,67, Kadın: 11,03±1,66) ve doğum kilosu (Erkek: 3521,14±735,03, Kadın: 

3382,45±596,4 ) ortalamasının erkeklere göre daha yüksek olduğu tespit edildi. (p<0,05). 

Grup 1’de (6-12 yaş) cinsiyete göre yaş, VA, VA-SDS, boy, boy-SDS, VKİ, BÇ, kalça 

çevresi (KÇ), SB, DB, kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, doğum şekli dağılımları 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18 

yaş) cinsiyete göre yaş, VKİ, KÇ, gebelik haftası, doğum şekli dağılımları açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05).  Diğer bir ifadeyle kadın ve 

erkeklerin bir birine benzer düzeyde oldukları tespit edildi.  
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Tablo 9. Çalışmaya Alınan Olguların Bazal Antropometrik ve Metabolik Değerleri 

 

Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2 (12-18 yaş) P değerleri 

Erkek 

(n=413) 

Kız 

(n=544) 

Erkek 

(n=122) 
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Erkek 
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(n=380)  
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Med. (Min.-Maks.) 
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Tablo 10. Tablo 9 Devamı 

 

Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2 (12-18 yaş) P değerleri 
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9

±
2
 

2
 (

3
9

-2
8

) 

0
,6

6
9
 

0
,6

5
2
 

D
o

ğ
u

m
 k

il
o

su
 

3
4

9
5

,3
±

7
0

6
,1

1
 

3
5

0
0

 (
8

0
0

-5
5

0
0

) 

3
3

6
9

,0
9

±
6

0
7

,1
5

 

3
5

0
0

 (
9

0
0

-5
0

0
0

) 

3
4

3
8

,8
4

±
6

3
8

 

3
5

0
0

 (
8

7
0

-5
0

0
0

) 

3
3

4
1

,9
2

±
6

2
9

,5
3

 

3
3

2
5

 (
1

3
0

0
-5

0
0

0
) 

3
5

2
1

,1
4

±
7

3
5

,0
3

 

3
5

0
0

 (
8

0
0

-5
5

0
0

) 

3
3

8
2

,4
5

±
5

9
6

,4
 

5
9

6
,4

 (
3
5

0
0

-9
0

0
) 

0
,2

2
4
 

0
,0

1
8
 

Student t test,  
p1: grup 1 kız erkek arası; p2: grup 2 kız erkek arası  
BÇ: Bel çevresi, KÇ: Kalça çevresi, SB: Sistolik kan basıncı, DB: Diastolik kan 

basıncı, C/S: Sezeryan nvyd: Normal vajinal yolla doğum 
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Tablo 11. Tablo 9 Devamı 
 

Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2 (12-18 yaş) P değerleri 

Erkek 

(n=413) 

Kız 

(n=544) 

Erkek 

(n=122) 

Kız 

(n=164) 

Erkek 

(n=291) 

Kız 

(n=380)   
 

 N (%) 

 

χ2  

(p1) 

 

χ2  

(p2) 

D
o

ğ
u

m
 ş

ek
li

: 

C
/S

 

1
9

6
 (

5
1

,2
) 

2
1

7
 (

4
3

,8
) 

6
7

 (
5

7
,8

) 

7
8

 (
5

0
,6

) 

1
2

9
 (

4
8

,3
) 

1
3

9
 (

4
0

,8
) 

1
,3

4
5

 (
0

,2
4
6

) 

3
,4

6
5

 (
0

,0
6
3

) 

D
o

ğ
u

m
 ş

ek
li

: 

n
v

y
d

 

1
8

7
 (

4
8

,8
) 

2
7

8
 (

5
6

,2
) 

4
9

 (
4

2
,2

) 

7
6

 (
4

9
,4

) 

1
3

8
 (

5
1

,7
) 

2
0

2
 (

5
9

,2
) 

 χ2:  Ki-Kare testi 
p1: grup 1 kız erkek arası; p2: grup 2 kız erkek arası  
C/S: Sezeryan nvyd: Normal vajinal yolla doğum 

 

Tablo 12 ve Tablo 13’e göre Grup 1’de (6-12 yaş) cinsiyete göre plazmojen 

aktivatör inhibitörü (PAI) dağılımı açısından istatistiksel anlamlı farklılık vardır. 

Erkeklerin (1,11±0,4) PAI ortalamasının Kadınlara göre (1,34±0,6) göre daha düşük 

olduğu tespit edildi (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yaş) cinsiyete göre açlık kan şekeri (AKŞ) 

(Erkek: 89,91±11,18, Kadın: 87,52±7,61), kolesterol (Erkek: 158,79±32,68, Kadın: 

153,07±28,83), PAI (Erkek: 2,57±1,49, Kadın: 3,67±1,49) ve Açlık kan şekeri/insülin 

oranı (FGIR) (Erkek: 5,42±3,3, Kadın: 4,58±2,15) dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. Erkeklerin PAI ortalaması daha düşük iken AKŞ, 

kolesterol ve FGIR ortalaması daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05).  

Tablo 12 ve Tablo 13’e Grup 1’de (6-12 yaş) cinsiyete göre AKŞ, insulin, 

Kolesterol, HDL, LDL, TG, HOMAIR, FGIR, QUICKI dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05).  Grup 2’de (12-18 yaş) cinsiyete göre 

insulin, HDL, LDL, TG, HOMAIR, QUICKI dağılımları açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık olmadığı tespit edildi. (p>0,05). 
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Tablo 12. Çalışmaya Alınan Olguların Bazal Metabolik Değerleri 

 Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2(12-18 yaş) P Değerleri 

Erkek 

(n=413) 

Kız 

(n=544) 

Erkek 

(n=122) 

Kız 

(n=164) 

Erkek 

(n=291) 

Kız 

(n=380)  

p1 

 

p2 Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

A
K

Ş
 

8
9

,6
4

±
1

0
,2

 

8
9

 (
6

8
-2

2
9
) 

8
7

,6
8

±
8

,7
 

8
7

 (
6

9
-1

8
6
) 

8
8

,9
8

±
7

,2
5
 

8
8

 (
6

8
-1

1
7
) 

8
8

,0
6

±
1

0
,8

5
 

8
7

 (
6

9
-1

8
6
) 

8
9

,9
1

±
1

1
,1

8
 

8
9

 (
7

4
-2

2
9
) 

8
7

,5
2

±
7

,6
1
 

8
7

 (
7

0
-1

4
4
) 

0
,4

3
1
 

0
,0

0
2
 

İn
sü

li
n

 

2
0

,4
4

±
1

5
,6

3
 

1
6
,1

 (
2

,2
9

-1
4
7

,5
) 

2
0

,9
4

±
1

1
,7

6
 

1
8
,1

9
 (

1
,8

4
-8

0
,3

7
) 

1
3

,1
7

±
9

,5
6
 

1
1
,2

 (
2

,2
9

-6
8
,3

8
) 

1
4

,6
5

±
9

,4
5
 

1
2
,4

 (
1

,8
4

-5
6
,5

) 

2
3

,1
±

1
6

,5
6
 

1
8
,7

6
 (

3
,5

1
-1

4
7

,5
) 

2
3

,5
3

±
1

1
,6

5
 

2
1
,1

 (
4

,9
2

-8
0
,3

7
) 

0
,2

3
3
 

0
,7

1
8
 

K
o
le

st
er

o
l 

1
5
7
,7

2
±

3
3
,8

2
 

1
5
4
 (

9
1
-3

5
5
) 

1
5
3
,4

1
±

2
8
,9

8
 

1
5
1
 (

7
4
-2

7
4
) 

1
5
4
,7

4
±

3
6
,7

9
 

1
4
8
 (

9
1
-3

5
5
) 

1
5
4
,2

1
±

2
9
,4

1
 

1
5
1
,5

 (
9
5

-2
4
4
) 

1
5
8
,7

9
±

3
2
,6

8
 

1
5
6
,5

 (
9
1

-2
6
4
) 

1
5
3
,0

7
±

2
8
,8

3
 

1
5
1
 (

7
4
-2

7
4
) 

0
,9

0
1
 

0
,0

2
4
 

H
D

L
 

4
4
,0

4
±

1
0
,1

1
 

4
3
 (

2
2
-8

2
) 

4
4
,9

1
±

1
1
,1

6
 

4
4
 (

2
0
-1

4
7
) 

4
6
,5

2
±

1
1
,0

1
 

4
5
 (

2
7
-7

4
) 

4
5
,1

3
±

1
0
,6

1
 

4
4
 (

2
0
-8

1
) 

4
3
,1

4
±

9
,6

3
 

4
2
 (

2
2
-8

2
) 

4
4
,8

2
±

1
1
,4

 

4
3
 (

2
2
-1

4
7
) 

0
,3

2
3
 

0
,0

5
4
 

L
D

L
 

9
8
,5

6
±

3
0
,7

2
 

9
6
 (

9
-2

9
7
) 

9
6
,9

6
±

2
7
,4

6
 

9
6
 (

1
4
-2

1
4
) 

9
6
,6

4
±

3
7
,2

4
 

9
0
 (

9
-2

9
7
) 

9
9
,7

1
±

2
7
,7

8
 

9
6
 (

5
2
-1

7
7
) 

9
9
,2

7
±

2
7
,9

7
 

9
8
 (

3
4
-1

8
6
) 

9
5
,7

8
±

2
7
,2

9
 

9
5
 (

1
4
-2

1
4
) 

0
,4

6
8
 

0
,1

2
8
 

Student t test, 

p1: grup 1 kız erkek arası; p2: grup 2 kız erkek arası 

AKŞ: Açlık kan şekeri, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Düşük 

Yoğunluklu Lipoprotein Kolestrol. 
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Tablo 13. Tablo 12 Devamı 

 Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2(12-18 yaş) P Değerleri 

Erkek 

(n=413) 

Kız 

(n=544) 

Erkek 

(n=122) 

Kız 

(n=164) 

Erkek 

(n=291) 

Kız 

(n=380)  

p1 

 

p2 Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

T
G

 

1
2

1
,1

7
±

6
5

,7
3
 

1
0

8
 (

1
9
-4

8
2
) 

1
1

6
,0

1
±

5
4

,5
 

1
0

8
 (

2
7
-3

8
7
) 

1
0

6
,3

4
±

5
7

,4
6
 

9
6

 (
3

3
-3

1
8
) 

1
0

2
,1

5
±

4
9

,5
5
 

9
0

,5
 (

3
6
-3

7
8
) 

1
2

6
,5

5
±

6
7

,7
8
 

1
1

4
 (

1
9
-4

8
2
) 

1
2

1
,9

1
±

5
5

,5
1
 

1
1

5
,5

 (
2
7

-3
8
7

) 

0
,5

4
3
 

0
,3

6
1
 

P
A

I 

2
±

1
 

2
 (

0
-5

) 

3
±

2
 

3
 (

0
-5

) 

1
,1

1
±

0
,4

 

1
 (

0
-3

) 

1
,3

4
±

0
,6

 

1
 (

0
-4

) 

2
,5

7
±

1
,4

9
 

2
 (

0
-5

) 

3
,6

7
±

1
,4

9
 

4
 (

0
-5

) 

0
,0

0
4

*
 

<
0

,0
0

1
*
 

H
O

M
A

IR
 

4
,5

8
±

3
,6

5
 

3
,6

1
 (

0
,4

8
-3

4
,2

3
) 

4
,5

8
±

2
,7

3
 

4
,0

1
 (

0
,4

3
-2

3
,7

9
) 

2
,9

3
±

2
,2

1
 

2
,5

3
 (

0
,4

8
-1

6
,0

4
) 

3
,1

8
±

2
,0

9
 

2
,7

1
 (

0
,4

3
-1

2
,5

6
) 

5
,1

9
±

3
,8

9
 

4
,2

 (
0
,7

1
-3

4
,2

3
) 

5
,1

4
±

2
,7

5
 

4
,5

3
 (

1
,0

1
-2

3
,7

9
) 

0
,3

7
6
 

0
,8

4
5
 

F
G

IR
 

6
,6

±
4
,7

9
 

5
,5

4
 (

0
,6

4
-3

7
,5

5
) 

5
,6

6
±

4
,0

3
 

4
,8

4
 (

1
,0

7
-5

1
,0

9
) 

9
,7

8
±

6
,4

9
 

7
,8

3
 (

1
,3

9
-3

7
,5

5
) 

8
,3

3
±

5
,9

5
 

7
,2

9
 (

1
,5

9
-5

1
,0

9
) 

5
,4

2
±

3
,3

 

4
,8

 (
0
,6

4
-2

4
,3

7
) 

4
,5

8
±

2
,1

5
 

4
,1

6
 (

1
,0

7
-1

6
,8

7
) 

0
,0

7
3
 

<
0
,0

0
1

 

Q
U

IC
K

I 

0
,3

2
±

0
,0

3
 

0
,3

2
 (

0
,2

4
-0

,4
4
) 

0
,3

1
±

0
,0

3
 

0
,3

1
 (

0
,2

5
-0

,4
5
) 

0
,3

4
±

0
,0

3
 

0
,3

3
 (

0
,2

6
-0

,4
4
) 

0
,3

3
±

0
,0

3
 

0
,3

3
 (

0
,2

7
-0

,4
5
) 

0
,3

1
±

0
,0

3
 

0
,3

1
 (

0
,2

4
-0

,4
1
) 

0
,3

1
±

0
,0

2
 

0
,3

1
 (

0
,2

5
-0

,3
8
) 

0
,1

4
1
 

0
,0

9
8
 

 

Student t test, *Mann-Whitney U test 

p1: grup 1 kız erkek arası; p2: grup 2 kız erkek arası 

TG: Trigliserit, PAI: Plazmojen aktivatör inhibitörü, HOMAIR: Homeostatik 

Model Değerlendirme İnsülin Direnci, FGIR: Açlık kan şekeri/insülin oranı, 

QUICKI: Kantatif İnsulin Duyarlılığı Hesaplama İndeksi 

 

Tablo 14’e göre Grup 1’de (6-12 yaş) cinsiyete göre Beyaz Kan Hücre Sayısı 

(WBC), Hemoglobin (HGB), Trombosit Sayısı (PLT), Ortalama Trombosit Hacmi 
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(MPV) dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). 

Grup 2’de (12-18 yaş) cinsiyete göre HGB dağılımı açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık olduğu tespit edildi. Erkeklerin (14,28±1,12) HGB ortalamasının Kadınlara 

(13,8±0,94) göre daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yaş) 

cinsiyete göre WBC, PLT ve MPV dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

olmadığı tespit edildi (p>0,05).   

 

Tablo 14. Çalışmaya Alınan Olguların Bazal Hematolojik Parametreleri 

 Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2(12-18 yaş) P değerleri 

Erkek 

(n=413) 

Kız 

(n=544) 

Erkek 

(n=122) 

Kız 

(n=164) 

Erkek 

(n=291) 

Kız 

(n=380)  

p1 

 

p2 Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

W
B

C
 

8
,2

6
±

2
,1

9
 

8
,0

3
 (

4
,2

-1
8
,8

) 

8
,3

±
2
,0

9
 

8
,0

3
 (

3
,0

7
-

1
8
,8

9
) 

8
,6

3
±

2
,3

5
 

8
,3

9
 (

4
,5

2
-1

6
,9

) 

8
,4

8
±

2
,0

7
 

8
,1

1
 (

3
,0

7
-

1
5
,1

6
) 

8
,1

1
±

2
,1

1
 

7
,9

 (
4
,2

-1
8
,8

) 

8
,2

2
±

2
,0

9
 

7
,9

7
 (

3
,6

6
-

1
8
,8

9
) 

0
,5

6
9
 

0
,5

0
4
 

H
G

B
 

1
4
,0

7
±

1
,1

3
 

1
4
,1

 (
9
,7

-1
7
,6

) 

1
3
,6

4
±

1
,1

1
 

1
3
,7

 (
4
,8

1
-1

7
,6

) 

1
3
,5

5
±

0
,9

9
 

1
3
,6

 (
9
,7

-1
5
,4

) 

1
3
,2

6
±

1
,3

6
 

1
3
,4

 (
4
,8

1
-1

7
,6

) 

1
4
,2

8
±

1
,1

2
 

1
4
,2

 (
1
0
,4

4
-

1
7
,6

) 

1
3
,8

±
0
,9

4
 

1
3
,9

 (
7
,9

1
-1

6
,2

) 

0
,0

5
3
 

<
0
,0

0
1

 

P
L

T
 

3
3
4
,4

1
±

6
7
,5

3
 

3
2
9
 (

1
6
9

-5
3
7
) 

3
3
0
,7

1
±

6
9
,6

6
 

3
2
8
 (

1
5
7

-7
1
2
) 

3
6
2
,0

8
±

6
2
,8

3
 

3
5
2
,5

 (
2
2
3

-5
3
7
) 

3
4
6
,3

8
±

7
6
,8

5
 

3
3
8
,5

 (
1
5
7

-7
1
2
) 

3
2
2
,9

±
6
6
,1

7
 

3
1
5
,5

 (
1
6
9

-5
3
1
) 

3
2
3
,7

5
±

6
5
,1

3
 

3
1
8
 (

1
7
0

-5
7
5
) 

0
,0

7
6
 

0
,8

7
3
 

M
P

V
 

9
,2

9
±

1
,0

5
 

9
,2

 (
3

,7
8

-1
2

,6
) 

9
,3

3
±

0
,9

7
 

9
,3

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

9
,0

3
±

0
,9

8
 

8
,9

 (
7

,1
-1

2
,6

) 

9
,0

9
±

0
,9

5
 

8
,9

 (
6

,4
4

-1
2

,4
) 

9
,4

±
1

,0
6
 

9
,3

 (
3

,7
8

-1
2

,2
) 

9
,4

4
±

0
,9

6
 

9
,4

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

0
,6

3
8
 

0
,6

3
6
 

Student t test 

p1: grup 1 kız erkek arası; p2: grup 2 kız erkek arası 

WBC: Beyaz Kan Hücre Sayısı, HGB: Hemoglobin, PLT: Trombosit Sayısı, MPV: Ortalama 

Trombosit Hacmi 
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Tablo 15’e göre Grup 1’de (6-12 yaş) cinsiyete göre TSH ve serbest T4 (ST4) 

dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). Grup 

2’de (12-18 yaş) cinsiyete göre ST4 dağılımı açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

olduğu tespit edildi. Erkeklerin (1,26±0,16) ST4 ortalamasının kadınlara (1,2±0,18) göre 

daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05). Grup 2’de (12-18 yaş) cinsiyete göre TSH 

dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05).   

 

Tablo 15. Çalışmaya Alınan Olguların Tiroid Fonksiyon Testi Sonuçları 

 Toplam Grup 1 (6-12 yaş) Grup 2(12-18 yaş) P değerleri 

Erkek 

(n=413) 

Kız 

(n=544) 

Erkek 

(n=122) 

Kız 

(n=164) 

Erkek 

(n=291) 

Kız 

(n=380)  

p1 

 

p2 Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

T
S

H
 

3
,0

8
±

1
,6

 

2
,6

8
 (

0
,6

-1
1
,4

6
) 

3
,1

3
±

1
,7

3
 

2
,8

 (
0
,2

9
-1

1
,9

7
) 

3
,2

7
±

1
,6

3
 

2
,8

1
 (

0
,7

6
-9

,1
4

) 

2
,9

9
±

1
,3

8
 

2
,8

2
 (

0
,7

7
-8

,8
9

) 

3
,0

1
±

1
,5

9
 

2
,6

1
 (

0
,6

-1
1
,4

6
) 

3
,1

9
±

1
,8

6
 

2
,7

9
 (

0
,2

9
-1

1
,9

7
) 

0
,1

3
3
 

0
,1

7
3
 

S
T

4
 

1
,2

8
±

0
,1

6
 

1
,2

9
 (

0
,8

3
-2

,1
1
) 

1
,2

3
±

0
,1

8
 

1
,2

2
 (

0
,1

8
-1

,9
5
) 

1
,3

3
±

0
,1

6
 

1
,3

2
 (

0
,9

9
-1

,7
6
) 

1
,3

1
±

0
,1

6
 

1
,3

2
 (

0
,6

6
-1

,7
) 

1
,2

6
±

0
,1

6
 

1
,2

7
 (

0
,8

3
-2

,1
1
) 

1
,2

±
0
,1

8
 

1
,1

9
 (

0
,1

8
-1

,9
5
) 

0
,5

7
0
 

<
0
,0

0
1

 

Student t test 

p1: grup 1 kız erkek arası; p2: grup 2 kız erkek arası 

TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon, ST4: Serbest T4 

 

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19’da  IDF kriterlerine göre AKŞ, 

(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 -:4,45±3,07 ), FGIR, (MS+:4,22±2,26, MS -:6,19±4,48 ) ve 

QUICKI (MS+:0,3±0,02 , MS -:0,32±0,03 ) dağılımları açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık olduğu tespit edildi.. MS+ olan olguların ortalamalarının HDL, FGIR, ve 

QUICKI de negatif olanlara göre düşük iken, AKŞ, insulin, LDL, HOMAIR 
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ortalamalarında MS+ olanların negatif olanlara göre daha yüksek olduğu tespit edildi 

(p<0,05).  

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19’da  Cook kriterlerine göre, AKŞ, 

(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+:5,91±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+:1,22±0,18 , MS -:1,26±0,17), dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ olan olguların HDL, FGIR, QUICKI, ST4 

ortalamaları negatif olanlara göre düşük iken, AKŞ, insulin, PAI, TG, HOMAIR, WBC, 

MPV ortalamalarının ise negatif olanlara göre yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05).  

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19’da  De Ferranti kriterlerine göre, kemik 

yaşı (MS+:12,39±2,77 , MS -:13,01±41,57), insülin (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) dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ 

olan olguların HDL, FGIR, QUICKI, ST4 ortalamaları negatif olan olgulara göre düşük 

iken, Kemik yaşı, insulin, PAI, LDL, TG, TG, HOMAIR, WBC, MPV ortalamaları 

negatif olan olgulara göre yüksek olduğu tespit edildi. (p<0,05).  

Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19’da IDF’ye göre yaş, kemik yaşı, gebelik 

haftası, doğum kilosu, kolesterol, PAI, FGIR, QUICKI, WBC, HGB, PLT, MPV, TSH, 

ST4, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

olmadığı tespit edildi (p>0,05). Cook kriterlerine göre göre yaş, kemik yaşı, gebelik 

haftası, doğum kilosu, kolesterol, LDL, WBC, PLT, TSH, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) 

dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). Totalde 

De Ferranti kriterlerine göre yaş, gebelik haftası, doğum kilosu, AKŞ, kolesterol, WBC, 

PLT, TSH, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) dağılımları açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05).   
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Tablo 16. MS Tanısı Alan ve Almayan Olguların Bazal Değerlerinin Karşılaştırılması 

(Total) 
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Student t test,  

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS var yok arası 

AKŞ: Açlık kan şekeri,  
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Tablo 17. Tablo 16 Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 
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Student t test,*Mann-Whitney U test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS var yok arası 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Düşük Yoğunluklu 

Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit, PAI: Plazmojen aktivatör inhibitörü, 

HOMAIR: Homeostatik Model Değerlendirme İnsülin Direnci, FGIR: Açlık kan 

şekeri/insülin oranı 
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Tablo 18. Tablo 16 Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 
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6
±

2
,2

 

8
,3

1
 (

3
,6

6
-1

8
,5

9
) 

8
,2

1
±

2
,1

3
 

7
,8

9
 (

4
,0

4
-1

8
,8

9
) 

8
,3

5
±

2
,0

9
 

8
,1

2
 (

3
,0

7
-1

8
,5

9
) 

0
,2

1
3

 

0
,1

8
7

 

0
,3

8
6

 

H
G

B
 

(H
em

o
g

lo
b

in
) 

1
3

,8
1
±

1
,1

3
 

1
3

,9
 (

4
,8

1
-1

7
,6

) 

1
4

,0
8
±

1
,2

7
 

1
4

,1
 (

1
0

-1
7

,2
) 

1
3

,7
6
±

1
,1

6
 

1
3

,8
 (

4
,8

1
-1

7
,6

) 

1
4

,0
4
±

1
,0

6
 

1
4

,1
 (

1
1

,1
-1

7
,2

) 

1
3

,7
6
±

1
,0

9
 

1
3

,9
 (

5
,5

-1
7
) 

1
4

,0
1
±

1
,0

8
 

1
4

 (
1
1

,1
-1

7
,6

) 

0
,0

7
7
 

0
,0

0
2
 

0
,0

0
2
 

P
L

T
 

(T
ro

m
b

o
si

t 

S
a

yı
sı

) 

3
3

2
,4

5
±

6
8

,4
3

 

3
2

9
 (

1
5

7
-7

1
2

) 

3
3

0
,5

3
±

7
3

,3
 

3
2

1
,5

 (
1
8

1
-5

4
1

) 

3
3

1
,6

9
±

6
9

,4
3

 

3
2

8
 (

1
5

7
-7

1
2

) 

3
3

4
,1

±
6

6
,5

7
 

3
2

9
 (

1
8

1
-5

7
3

) 

3
3

0
,9

1
±

6
7

,8
1

 

3
2

6
 (

1
5

7
-7

1
2

) 

3
3

0
,4

7
±

6
7

,7
2

 

3
2

8
,5

 (
1
6

0
-5

7
3

) 

0
,8

3
5
 

0
,6

6
1
 

0
,9

2
8
 

M
P

V
 

(O
rt

a
la

m
a

 

T
ro

m
b

o
si

t 

H
a

cm
i)

 

9
,3

±
1
,0

1
 

9
,3

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

9
,4

4
±

0
,9

3
 

9
,3

5
 (

7
,5

-1
1

,5
) 

9
,2

6
±

1
,0

1
 

9
,2

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

9
,4

8
±

0
,9

6
 

9
,4

 (
7

,5
-1

2
,4

) 

9
,2

4
±

1
,0

1
 

9
,2

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

9
,4

9
±

0
,9

7
 

9
,4

5
 (

7
,5

-1
2

,6
) 

0
,3

1
8
 

0
,0

0
6
 

<
0

,0
0

1
 

T
S

H
 

(T
ir

o
id

 U
ya

rı
cı

 

H
o

rm
o

n
) 

3
,1

1
±

1
,6

5
 

2
,7

5
 (

0
,2

9
-

1
1

,9
7
) 

3
,1

6
±

1
,9

6
 

2
,7

3
 (

0
,8

7
-

1
1

,8
7
) 

3
,1

2
±

1
,6

5
 

2
,7

8
 (

0
,4

-1
1

,9
7

) 

3
,1

±
1
,7

6
 

2
,6

5
 (

0
,2

9
-

1
1

,8
7
) 

3
,1

2
±

1
,5

9
 

2
,8

 (
0

,6
-1

1
,9

7
) 

3
,1

1
±

1
,8

4
 

2
,6

3
 (

0
,2

9
-

1
1

,8
7
) 

0
,7

9
8
 

0
,9

1
2
 

0
,9

8
8
 

S
T

4
 

(S
er

b
es

t 
T

4
) 

1
,2

6
±

0
,1

7
 

1
,2

5
 (

0
,1

8
-2

,1
1

) 

1
,2

±
0
,2

1
 

1
,1

8
 (

0
,7

6
-1

,8
1

) 

1
,2

6
±

0
,1

7
 

1
,2

6
 (

0
,1

8
-2

,1
1

) 

1
,2

2
±

0
,1

8
 

1
,2

 (
0

,7
6

-1
,8

1
) 

1
,2

6
±

0
,1

7
 

1
,2

6
 (

0
,1

8
-2

,1
1

) 

1
,2

2
±

0
,1

8
 

1
,2

2
 (

0
,7

-1
,8

1
) 

0
,0

6
0
 

0
,0

1
0
 

0
,0

0
1
 

Student t test, 

p1:IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3:De Ferranti kriterine göre MS var yok 

arası 
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Tablo 19. Tablo 16 Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

 MS 

(-) 

MS 

(+) 

MS 

(-) 

MS 

(+) 

MS (-

) 

MS 

(+) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

 

N (%) 

 

χ2  

(p1) 

 

χ2  

(p2) 

 

χ2  

(p3) 

C
in

si
y

et
: 

E
rk

ek
 

3
9

0
 (

4
3

,5
) 

2
3

 (
3
7

,7
) 

3
0

5
 (

4
2

,0
) 

9
6

 (
4
5

,9
) 

2
5

8
 (

4
2

,5
) 

1
3

4
 (

4
3

,2
) 

0
,7

8
9
 (

0
,4

2
4
) 

1
,0

1
9
 (

0
,3

4
1
) 

0
,0

4
4
 (

0
,8

8
8
) 

C
in

si
y

et
: 

K
a

d
ın

 

5
0

6
 (

5
6

,5
) 

3
8

 (
6
2

,3
) 

4
2

1
 (

5
8

,0
) 

1
1

3
 (

5
4

,1
) 

3
4

9
 (

5
7

,5
) 

1
7

6
 (

5
6

,8
) 

D
o

ğ
u

m
 

şe
k

li
: 

C
/S

 

3
9

2
 (

4
7

,6
) 

2
1

 (
3
8

,9
) 

3
2

0
 (

4
7

,6
) 

8
6

 (
4
6

,5
) 

2
6

3
 (

4
6

,7
) 

1
3

4
 (

4
8

,4
) 

1
,5

3
4
 (

0
,2

6
0
) 

0
,0

7
5
 (

0
,8

0
3
) 

0
,2

0
6
 (

0
,6

6
0
) 

D
o

ğ
u

m
 ş

ek
li

: 

n
v

y
d

 

4
3

2
 (

5
2

,4
) 

3
3

 (
6
1

,1
) 

3
5

2
 (

5
2

,4
) 

9
9

 (
5
3

,5
) 

3
0

0
 (

5
3

,3
) 

1
4

3
 (

5
1

,6
) 

T
S

H
<

5
 

7
5

2
 (

8
9

,4
) 

5
4

 (
9
0

,0
) 

6
1

8
 (

8
9

,4
) 

1
8

4
 (

8
9

,3
) 

5
1

5
 (

8
9

,6
) 

2
7

4
 (

8
9

,3
) 

0
,0

2
0
 (

1
,0

0
0
) 

0
,0

0
2
 (

1
,0

0
0
) 

0
,0

2
1
 (

0
,9

0
9
) 

T
S

H
>

5
 

8
9

 (
1
0

,6
) 

6
 (

1
0
,0

) 

7
3

 (
1
0

,6
) 

2
2

 (
1
0

,7
) 

6
0

 (
1
0

,4
) 

3
3

 (
1
0

,7
) 

   χ2 Ki-Kare testi,  

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS var yok arası 

TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon, C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla doğum, ST4: Serbest T4 

 

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24’te Grup 1’de (6-12 yaş) IDF 

kriterine göre yaş, (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-:0,32±0,01) dağılımları açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ olan olguların  HDL, QUICKI 

ortalamaları negatif olan olgulara göre düşük iken yaş, LDL, TG ortalamaları negatif 

olgulara göre daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05).  

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24’te Grup 1’de (6-12 yaş) Cook 

kriterine göre Yaş (MS+:8,44±1,21 MS-:7,46±2,25), İnsülin (MS+:18,71±13,12 MS-
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:13,28±8,55), HDL (MS+:38,28±9,32 MS-:46,93±10,5), TG (MS+:138,06±51,87 MS-

:97,99±50,76), HOMAIR (MS+:4,13±3,02 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) dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ 

olan olgularda HDL, FGIR, QUICKI ortalamaları negatif olan olgulara göre düşük iken, 

yaş, insulin, TG, HOMAIR, HGB ortalamaları negatif olgulara göre daha yüksek olduğu 

tespit edildi (p<0,05).  

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24’te Grup 1’de (6-12 yaş) De 

Ferranti kriterine göre Yaş (MS+:8,37±1,31 MS-:7,45±2,23), kemik yaşı (MS+:9,9±2,04 

MS-:8,25±1,95), insülin (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+:1,28±0,17 MS-:1,33±0,16) dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ olan olguların HDL, FGIR, QUICKI, ST4 

ortalamaları negatif olan olgulara göre düşük iken, kemik yaşı, insulin, PAI, LDL, TG, 

TG, HOMAIR, WBC, MPV ortalamaları negatif olan olgulara göre daha yüksek olduğu 

tespit edildi. (p<0,05).  

Tablo 20, Tablo 21, Tablo 22, Tablo 23, ve Tablo 24’te Grup 1’de (6-12 yaş) IDF 

kriterine göre kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, AKŞ, insulin, kolesterol, PAI, 

HOMAIR, FGIR, WBC, HGB, PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) 

dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). Grup 

1’de (6-12 yaş) Cook kriterine göre kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, AKŞ, 

kolesterol, LDL, PAI, WBC, PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) 

dağılımları açısından istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05).  Grup 

1’de (6-12 yaş) De Ferranti kriterine göre gebelik haftası, doğum kilosu, AKŞ, kolesterol, 

LDL, PAI, WBC, PLT, TSH, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) dağılımları açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05).  
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Tablo 20. MS Tanısı Alan ve Almayan Olguların Bazal Değerlerinin Karşılaştırılması 

(Grup 1 (6-12 yaş)) 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

Y
a

ş 

7
,5

3
±

2
,2

1
 

8
,1

7
 (

0
,3

3
-9

,9
2

) 

8
,5

9
±

0
,8

9
 

8
,4

2
 (

7
,6

7
-9

,9
2

) 

7
,4

6
±

2
,2

5
 

8
,0

8
 (

0
,3

3
-9

,9
2

) 

8
,4

4
±

1
,2

1
 

8
,7

5
 (

4
,8

3
-9

,9
2

) 

7
,4

5
±

2
,2

3
 

8
,0

4
 (

0
,5

-9
,9

2
) 

8
,3

7
±

1
,3

1
 

8
,6

7
 (

4
,8

3
-9

,9
2

) 

0
,0

1
1
 

0
,0

1
1
 

<
0

,0
0

1
 

K
em

ik
 Y

a
şı

 

8
,5

3
±

2
,0

5
 

8
,6

7
 (

2
-1

2
,7

5
) 

8
,7

9
±

1
,8

4
 

8
,6

7
 (

6
,8

3
-1

1
) 

8
,4

2
±

2
,0

3
 

8
,5

 (
2

-1
2
,5

) 

9
,5

5
±

1
,8

6
 

9
,5

 (
6

,5
-

1
2

,7
5
) 

8
,2

5
±

1
,9

5
 

8
,5

 (
2

-1
2
) 

9
,9

±
2
,0

4
 

1
0

,5
 (

6
,5

-

1
2

,7
5
) 

0
,8

0
4
 

0
,1

1
8
 

0
,0

0
4
 

G
eb

el
ik

 

h
a

ft
a

sı
 

3
8

,6
4
±

1
,5

3
 

3
9

 (
2
8

-4
2

) 

3
8

,3
8
±

2
,3

3
 

3
9

 (
3
5

-4
2

) 

3
8

,6
2
±

1
,5

7
 

3
9

 (
2
8

-4
2

) 

3
8

,6
9
±

1
,4

9
 

3
9

 (
3
5

-4
2

) 

3
8

,6
1
±

1
,5

6
 

3
9

 (
2
8

-4
2

) 

3
8

,5
9
±

1
,6

8
 

3
9

 (
3
1

-4
2

) 

0
,6

3
0
 

0
,8

1
9
 

0
,9

6
0
 

D
o

ğ
u

m
 k

il
o

su
 

3
3

7
0

,6
7

±
6

2
9
,1

3
 

3
5

0
0

 (
8

7
0

-5
0

0
0
) 

3
7

3
7

,5
±

7
1

7
,5

1
 

3
4

5
0

 (
3

0
0

0
-5

0
0
0

) 

3
3

5
8

,7
4

±
6

1
1
,3

7
 

3
4

0
0

 (
8

7
0

-5
0

0
0
) 

3
4

8
4

,1
2

±
7

2
7
,5

2
 

3
6

7
5

 (
1

3
0

0
-5

0
0
0

) 

3
3

6
1

,7
4

±
6

0
6
,9

2
 

3
4

0
0

 (
1

3
0

0
-5

0
0
0

) 

3
3

8
6

,2
7

±
7

3
9
,7

1
 

3
5

0
0

 (
8

7
0

-5
0

0
0
) 

0
,1

0
7
 

0
,2

7
9
 

0
,7

9
8
 

A
K

Ş
 

8
8

,4
3
±

9
,4

8
 

8
7

,5
 (

6
8

-1
8

6
) 

8
9

,1
3
±

1
0
,3

4
 

8
9

 (
7
4

-1
0

1
) 

8
8

,4
5
±

9
,4

1
 

8
7

 (
6
9

-1
8

6
) 

8
9

,0
3
±

9
,6

3
 

8
8

,5
 (

7
4

-1
1

7
) 

8
8

,7
9
±

1
0
,0

4
 

8
8

 (
6
9

-1
8

6
) 

8
7

,8
±

7
,9

8
 

8
7

 (
7
4

-1
1

7
) 

0
,8

3
9
 

0
,7

3
3
 

0
,4

7
1
 

Student t test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

AKŞ: Açlık kan şekeri,  
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Tablo 21. Tablo 20’nin Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

İn
sü

li
n

 

1
4

,0
2
±

9
,6

3
 

1
1

,7
3
 (

1
,8

4
-

6
8

,3
8
) 

1
5

,1
1
±

4
,4

4
 

1
5

,3
9
 (

9
,3

9
-

2
3

,1
) 

1
3

,2
8
±

8
,5

5
 

1
1

,2
7
 (

1
,8

4
-

5
6

,5
) 

1
8

,7
1
±

1
3
,1

2
 

1
4

 (
4
,3

8
-6

8
,3

8
) 

1
2

,7
5
±

8
,0

6
 

1
1

,0
6
 (

1
,8

4
-

5
6

,5
) 

1
7

,8
3
±

1
2
,0

5
 

1
4

 (
4
,3

2
-6

8
,3

8
) 

0
,7

5
1
 

0
,0

2
3
 

0
,0

0
2
 

K
o

le
st

e
ro

l 

1
5

4
,2

8
±

3
2

,0
7

 

1
5

1
 (

9
1

-3
5

5
) 

1
5

8
,5

±
4

4
,6

2
 

1
4

2
,5

 (
1
1

2
-

2
4

4
) 

1
5

5
,0

1
±

3
2

,9
9

 

1
5

2
 (

9
1

-3
5

5
) 

1
5

0
,9

7
±

2
9

,1
7

 

1
4

4
,5

 (
1
0

4
-

2
4

4
) 

1
5

3
,8

2
±

3
2

,3
2

 

1
5

1
 (

9
1

-3
5

5
) 

1
5

6
,0

6
±

3
2

,9
6

 

1
5

0
 (

1
0

4
-2

4
4

) 

0
,7

1
8

 

0
,4

9
1

 

0
,6

3
2

 

H
D

L
 

4
6

,1
3
±

1
0
,6

 

4
5

 (
2
7

-8
1

) 

3
2

,1
3
±

5
,7

2
 

3
4

 (
2
0

-3
8

) 

4
6

,9
3
±

1
0
,5

 

4
6

 (
2
0

-8
1

) 

3
8

,2
8
±

9
,3

2
 

3
7

 (
2
8

-7
2

) 

4
7

,2
7
±

1
1
,2

5
 

4
7

 (
2
0

-8
1

) 

4
1

,3
±

7
,8

5
 

4
1

 (
2
8

-7
2

) 

<
0

,0
0

1
 

<
0

,0
0

1
 

<
0

,0
0

1
 

L
D

L
 

9
8

,2
7
±

3
1
,7

8
 

9
4

 (
9
-2

9
7

) 

1
0

4
,6

3
±

3
5

,7
3

 

9
6

 (
6
5

-1
7

7
) 

9
8

,4
±

3
2

,6
5

 

9
3

 (
9
-2

9
7

) 

9
8

,9
7
±

2
7
,1

7
 

9
7

 (
4
8

-1
7

7
) 

9
6

,8
7
±

3
2

 

9
2

 (
9
-2

9
7

) 

1
0

2
,7

8
±

3
1

,2
9

 

9
7

 (
4
8

-1
7

7
) 

0
,5

8
0
 

0
,9

2
3
 

0
,2

0
3
 

T
G

 

1
0

1
,0

3
±

5
0

,3
8

 

9
0

,5
 (

3
3

-3
7

8
) 

1
8

7
,2

5
±

5
7

,2
9

 

1
7

9
,5

 (
9
6

-

2
8

8
) 

9
7

,9
9
±

5
0
,7

6
 

8
7

 (
3
3

-3
7

8
) 

1
3

8
,0

6
±

5
1

,8
7

 

1
2

3
 (

3
4

-2
8

8
) 

9
3

,9
9
±

4
9
,6

6
 

8
4

 (
3
3

-3
7

8
) 

1
3

0
,8

6
±

5
1

,8
8

 

1
1

9
,5

 (
3
4

-

2
8

9
) 

<
0

,0
0

1
 

<
0

,0
0

1
 

<
0

,0
0

1
 

Student t test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Düşük Yoğunluklu 

Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit,  
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Tablo 22. Tablo 20’nin Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

P
A

I 

1
,2

7
±

0
,5

5
 

1
 (

0
-4

) 

1
,2

5
±

0
,7

1
 

1
 (

1
-3

) 

1
,2

6
±

0
,5

5
 

1
 (

0
-4

) 

1
,3

±
0
,6

 

1
 (

1
-3

) 

1
,2

2
±

0
,4

8
 

1
 (

0
-3

) 

1
,4

±
0
,7

3
 

1
 (

1
-4

) 

0
,6

1
0
*
 

0
,8

3
8
*
 

0
,2

2
0
*
 

H
O

M
A

IR
 

3
,0

7
±

2
,1

7
 

2
,6

8
 (

0
,4

3
-1

6
,0

4
) 

3
,2

8
±

0
,9

4
 

3
,1

8
 (

2
,3

4
-5

,3
) 

2
,9

±
1
,9

 

2
,5

1
 (

0
,4

3
-1

2
,5

6
) 

4
,1

3
±

3
,0

2
 

3
,3

8
 (

0
,9

2
-1

6
,0

4
) 

2
,8

2
±

1
,8

5
 

2
,4

2
 (

0
,4

3
-1

2
,5

6
) 

3
,8

2
±

2
,7

 

3
,1

 (
0

,9
2
-1

6
,0

4
) 

0
,7

8
3
 

0
,0

2
5
 

0
,0

0
8
 

F
G

IR
 

9
±

6
,2

7
 

7
,4

9
 (

1
,3

9
-5

1
,0

9
) 

6
,5

±
2
,6

1
 

5
,2

9
 (

4
,0

3
-1

0
,7

6
) 

9
,3

4
±

6
,4

6
 

7
,7

3
 (

1
,5

9
-5

1
,0

9
) 

6
,3

8
±

3
,3

8
 

6
,1

8
 (

1
,3

9
-1

9
,4

1
) 

9
,6

8
±

6
,7

7
 

7
,9

8
 (

1
,5

9
-5

1
,0

9
) 

6
,7

9
±

3
,7

7
 

6
,2

4
 (

1
,3

9
-2

0
,1

4
) 

0
,2

6
3
 

<
0

,0
0

1
 

<
0

,0
0

1
 

Q
U

IC
K

I 

0
,3

4
±

0
,0

3
 

0
,3

3
 (

0
,2

6
-0

,4
5

) 

0
,3

2
±

0
,0

1
 

0
,3

2
 (

0
,3

-0
,3

4
) 

0
,3

4
±

0
,0

3
 

0
,3

3
 (

0
,2

7
-0

,4
5

) 

0
,3

2
±

0
,0

3
 

0
,3

2
 (

0
,2

6
-0

,3
9

) 

0
,3

4
±

0
,0

3
 

0
,3

3
 (

0
,2

7
-0

,4
5

) 

0
,3

2
±

0
,0

3
 

0
,3

2
 (

0
,2

6
-0

,3
9

) 

0
,0

1
5
 

0
,0

0
1
 

<
0

,0
0

1
 

W
B

C
 

8
,5

7
±

2
,2

1
 

8
,3

6
 (

3
,0

7
-1

6
,9

) 

7
,6

4
±

1
,2

3
 

7
,3

5
 (

5
,9

7
-1

0
,3

3
) 

8
,5

3
±

2
,1

7
 

8
,3

4
 (

3
,0

7
-1

6
,9

) 

8
,6

6
±

2
,3

8
 

7
,8

8
 (

4
,5

2
-1

5
,1

6
) 

8
,4

6
±

2
,1

5
 

8
,1

6
 (

4
,6

4
-1

6
,9

) 

8
,5

9
±

2
,2

7
 

8
,3

6
 (

3
,0

7
-1

5
,3

5
) 

0
,0

7
3
 

0
,7

4
1
 

0
,6

8
1
 

Student t test, *Mann-Whitney U test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

PAI: Plazmojen aktivatör inhibitörü, HOMAIR: Homeostatik Model 

Değerlendirme İnsülin Direnci, FGIR: Açlık kan şekeri/insülin oranı, QUICKI: 

Kantatif İnsulin Duyarlılığı Hesaplama İndeksi, WBC: Beyaz Kan Hücre Sayısı, 
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Tablo 23. Tablo 20’nin Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

H
G

B
 

1
3

,3
8
±

1
,2

1
 

1
3

,5
 (

4
,8

1
-

1
7

,6
) 

1
3

,2
8
±

1
,7

4
 

1
3

,8
 (

1
0

-1
4

,9
) 

1
3

,3
2
±

1
,2

7
 

1
3

,4
 (

4
,8

1
-

1
7

,6
) 

1
3

,7
7
±

0
,7

5
 

1
3

,8
5
 (

1
1

,3
-

1
5

,1
) 

1
3

,3
4
±

1
,1

6
 

1
3

,4
 (

5
,5

-

1
5

,6
) 

1
3

,7
2
±

0
,8

8
 

1
3

,6
 (

1
1

,3
-

1
7

,6
) 

0
,8

0
4
 

0
,0

4
0
 

0
,0

1
6
 

P
L

T
 

3
5

4
,5

5
±

7
1

,2
5

 

3
4

9
 (

1
5

7
-7

1
2

) 

3
0

4
,3

8
±

6
6

,8
8

 

3
1

0
 (

2
0

6
-3

8
9

) 

3
5

3
,8

±
7

3
,4

5
 

3
4

5
,5

 (
1
5

7
-7

1
2

) 

3
4

6
,5

3
±

6
0

,1
9

 

3
5

2
,5

 (
2
0

6
-4

8
3

) 

3
5

1
,1

5
±

7
1

,1
2

 

3
3

8
 (

1
5

7
-7

1
2

) 

3
4

6
,8

3
±

7
0

,1
1

 

3
5

5
 (

1
6

0
-4

8
3

) 

0
,0

5
0

 

0
,5

7
2

 

0
,6

7
3

 

M
P

V
 

9
,0

6
±

0
,9

6
 

8
,9

 (
6

,4
4

-1
2

,6
) 

9
,1

5
±

0
,8

6
 

8
,9

 (
8

,4
-1

1
) 

9
,0

2
±

0
,9

6
 

8
,8

 (
6

,4
4

-1
2

,6
) 

9
,3

5
±

0
,9

6
 

9
,3

 (
7

,8
-1

2
,4

) 

8
,9

8
±

0
,9

 

8
,8

 (
6

,4
4

-1
1

,7
) 

9
,3

8
±

1
,0

8
 

9
,2

 (
7

,7
-1

2
,6

) 

0
,7

9
5
 

0
,0

5
5
 

0
,0

0
4
 

T
S

H
 

3
,1

1
±

1
,5

 

2
,8

 (
0

,7
6

-9
,1

4
) 

2
,9

3
±

0
,9

7
 

2
,8

6
 (

1
,5

9
-4

,3
) 

3
,1

±
1
,4

9
 

2
,8

 (
0

,7
6

-9
,1

4
) 

3
,1

9
±

1
,5

 

2
,8

4
 (

1
,1

5
-7

,9
) 

3
,1

2
±

1
,5

3
 

2
,8

 (
0

,7
6

-9
,1

4
) 

3
,0

9
±

1
,4

5
 

2
,8

4
 (

1
,1

5
-7

,9
) 

0
,7

5
1
 

0
,7

5
3
 

0
,8

9
0
 

S
T

4
 

1
,3

2
±

0
,1

6
 

1
,3

2
 (

0
,6

6
-1

,7
6

) 

1
,2

8
±

0
,2

2
 

1
,3

4
 (

0
,9

7
-1

,5
7

) 

1
,3

2
±

0
,1

6
 

1
,3

2
 (

0
,6

6
-1

,7
6

) 

1
,3

2
±

0
,1

7
 

1
,3

2
 (

0
,9

7
-1

,6
7

) 

1
,3

3
±

0
,1

6
 

1
,3

3
 (

0
,6

6
-1

,7
6

) 

1
,2

8
±

0
,1

7
 

1
,3

 (
0

,9
1

-1
,6

7
) 

0
,5

5
2
 

0
,9

1
9
 

0
,0

4
1
 

Student t test,  

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

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

TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon, C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla doğum, 

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

            IDF COOK DE Ferranti    

 MS 

(-) 

MS 

(+) 

MS 

(-) 

MS 

(+) 

MS 

(-) 

MS 

(+) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

 

N (%) 

 

χ2  

(p1) 

 

χ2  

(p2) 

 

χ2  

(p3) 

C
in

si
y

et
: 

E
rk

ek
 

1
2

1
 (

4
3

,5
) 

1
 (

1
2
,5

) 

9
9

 (
4
0

,9
) 

1
8

 (
5
0

,0
) 

7
8

 (
3
9

,4
) 

3
0

 (
4
5

,5
) 

3
,0

6
0
 (

0
,1

4
4
) 

1
,0

6
3
 (

0
,3

6
6
) 

0
,7

5
2
 (

0
,4

7
0
) 

C
in

si
y

et
: 

K
a

d
ın

 

1
5

7
 (

5
6

,5
) 

7
 (

8
7
,5

) 

1
4

3
 (

5
9

,1
) 

1
8

 (
5
0

,0
) 

1
2

0
 (

6
0

,6
) 

3
6

 (
5
4

,5
) 

D
o

ğ
u

m
 

şe
k

li
: 

C
/S

 

1
4

2
 (

5
4

,2
) 

3
 (

3
7
,5

) 

1
1

9
 (

5
2

,4
) 

2
3

 (
6
5

,7
) 

9
4

 (
5
1

,1
) 

4
1

 (
6
4

,1
) 

0
,8

7
1
 (

0
,4

7
8
) 

2
,1

5
8
 (

0
,1

5
0
) 

3
,2

2
3
 (

0
,0

8
1
) 

D
o

ğ
u

m
 ş

ek
li

: 

n
v

y
d

 

1
2

0
 (

4
5

,8
) 

5
 (

6
2
,5

) 

1
0

8
 (

4
7

,6
) 

1
2

 (
3
4

,3
) 

9
0

 (
4
8

,9
) 

2
3

 (
3
5

,9
) 

T
S

H
<

5
 

2
3

4
 (

8
9

,0
) 

7
 (

1
0
0

,0
) 

2
0

7
 (

8
8

,8
) 

3
2

 (
9
1

,4
) 

1
6

9
 (

8
8

,5
) 

5
9

 (
9
0

,8
) 

0
,8

6
5
 (

0
,6

1
4
) 

0
,2

1
1
 (

0
,7

7
8
) 

0
,2

6
1
 (

0
,6

5
6
) 

T
S

H
>

5
 

2
9

 (
1
1

,0
) 

0
 (

0
,0

) 

2
6

 (
1
1

,2
) 

3
 (

8
,6

) 

2
2

 (
1
1

,5
) 

6
 (

9
,2

) 

χ2 Ki-Kare testi 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla doğum, TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon 

 

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29’da Grup 2’de (12-18 yaş) IDF 

kriterine göre AKŞ (MS+:91,79±8,55 MS-:88,26±9,42), İnsülin (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-:118,6±59,21), HOMAIR (MS+:6,67±3,7 

MS-:5,02±3,21), FGIR (MS+:3,87±2,02 MS-:5,04±2,77), QUICKI (MS+:0,3±0,02 MS-

:0,31±0,02), WBC (MS+:8,77±2,92 MS-:8,12±2) dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ olan olguların HDL, FGIR, QUICKI 
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ortalamaları negatif olan olgulara gmre daha düşük iken, AKŞ, insulin, LDL, TG, 

HOMAIR, WBC ortalamalarının negatif olan olgulara göre  daha yüksek olduğu tespit 

edildi (p<0,05).  

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29’da Grup 2’de (12-18 yaş) Cook 

kriterine göre AKŞ (MS+:89,87±8,19 MS-:88,01±9,71), İnsülin (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+:6,27±3,19 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) dağılımları açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. MS+ olan olguların HDL, FGIR, 

QUICKI ortalamaları negatif olgulara göre daha düşük iken, AKŞ, insulin, TG, HOMAIR 

ortalamaları negatif olgulara göre daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05).  

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29’da Grup 2’de (12-18 yaş) De 

Ferranti kriterine göre AKŞ (MS+:89,76±8,05 MS-:87,83±10,09), İnsülin 

(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)  dağılımları 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık olduğu tespit edildi (p<0,05). MS+ olan olguların 

HDL, FGIR, QUICKI ortalamaları negatif olan olgulara göre daha düşük iken, AKŞ, 

insulin, LDL, TG, PAI, HOMAIR ortalamaları negatif olan olgulara göre daha yüksek 

olduğu tespit edildi.  

Tablo 25, Tablo 26, Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29’da Grup 2’de (12-18 yaş) IDF 

kriterine göre yaş, kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, kolesterol, PAI, HGB, PLT, 

MPV, TSH, ST4, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18 yaş) Cook kriterine 

göre yaş, kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, kolesterol, LDL, PAI, WBC, HGB, 

PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (p>0,05). Grup 2’de (12-18 yaş) De Ferranti 

kriterine göre yaş, kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, kolesterol, WBC, HGB, 

PLT, MPV, TSH, ST4, cinsiyet, doğum şekli, TSH (5) dağılımları açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık olmadığı tespit dildi (p>0,05).  
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Tablo 25. MS Tanısı Alan ve Almayan Olguların Bazal Değerlerinin Karşılaştırılması 

(Grup 2 (12-18 yaş)) 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

Y
a

ş 

1
5

±
4
1

,0
2

 

1
3

,3
8
 (

1
0

-1
0
3

2
) 

1
2

,9
7
±

1
,8

1
 

1
3

,1
7
 (

1
0

,0
8
-

1
6

,0
8
) 

1
5

,3
6
±

4
6
,3

5
 

1
3

,1
7
 (

1
0

-1
0
3

2
) 

1
3

,4
7
±

1
,8

9
 

1
3

,5
8
 (

1
0

,0
8

-

1
7

,1
7
) 

1
5

,7
±

5
0

,4
2

 

1
3

,1
7
 (

1
0

-1
0
3

2
) 

1
3

,4
8
±

1
,9

3
 

1
3

,5
4
 (

1
0

-1
7
,1

7
) 

0
,7

1
9
 

0
,5

9
1
 

0
,4

9
2
 

K
em

ik
 Y

a
şı

 

1
1

,7
2
±

1
,8

4
 

1
2

 (
7
,5

-1
7

) 

1
1

,2
3
±

1
,2

9
 

1
1

,2
5
 (

9
-

1
2

,7
5
) 

1
1

,6
8
±

1
,8

 

1
1

,5
 (

7
,5

-1
7
) 

1
1

,6
8
±

1
,8

2
 

1
2

 (
8
,1

-1
5

,5
) 

1
1

,8
±

1
,8

6
 

1
2

 (
7
,5

-1
7

) 

1
1

,5
7
±

1
,6

6
 

1
1

,7
5
 (

8
,1

-

1
5

,5
) 

0
,4

0
4
 

0
,9

9
2
 

0
,5

0
7
 

G
eb

el
ik

 

h
a

ft
a

sı
 

3
8

,5
9
±

1
,6

6
 

3
9

 (
2
7

-4
2

) 

3
8

,7
3
±

0
,8

7
 

3
9

 (
3
5

-3
9

) 

3
8

,5
7
±

1
,7

1
 

3
9

 (
2
7

-4
2

) 

3
8

,6
8
±

1
,3

8
 

3
9

 (
2
9

-4
1

) 

3
8

,5
8
±

1
,7

2
 

3
9

 (
2
7

-4
2

) 

3
8

,6
6
±

1
,4

1
 

3
9

 (
2
9

-4
1

) 

0
,5

7
0
 

0
,4

8
7
 

0
,5

6
0
 

D
o

ğ
u

m
 k

il
o

su
 

3
4

4
8

,6
9

±
6

7
2
,3

2
 

3
5

0
0

 (
8

0
0

-5
5

0
0
) 

3
3

7
3
±

5
5
0

,9
5

 

3
2

6
9

,5
 (

2
3

0
0

-

4
6

0
0
) 

3
4

5
5

,3
±

6
5

8
,8

3
 

3
5

0
0

 (
8

0
0

-5
5

0
0
) 

3
3

9
1

,0
6

±
6

8
3
,4

3
 

3
4

5
0

 (
9

0
0

-4
8

0
0
) 

3
4

4
8

,5
±

6
5

9
,0

9
 

3
5

0
0

 (
8

0
0

-5
5

0
0
) 

3
4

1
8

,7
5

±
6

7
7
,0

1
 

3
5

0
0

 (
1

1
0

0
-5

5
0
0

) 

0
,4

5
0
 

0
,3

2
6
 

0
,6

1
8
 

A
K

Ş
 

8
8

,2
6
±

9
,4

2
 

8
7

 (
7
0

-2
2

9
) 

9
1

,7
9
±

8
,5

5
 

9
1

 (
7
8

-1
2

4
) 

8
8

,0
1
±

9
,7

1
 

8
7

 (
7
0

-2
2

9
) 

8
9

,8
7
±

8
,1

9
 

8
9

 (
7
5

-1
4

4
) 

8
7

,8
3
±

1
0
,0

9
 

8
7

 (
7
0

-2
2

9
) 

8
9

,7
6
±

8
,0

5
 

8
9

 (
7
5

-1
4

4
) 

0
,0

0
9
 

0
,0

2
5
 

0
,0

1
2
 

Student t test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

AKŞ: Açlık kan şekeri,  
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Tablo 26. Tablo 25’in Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 
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Student t test, 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolestrol, LDL: Düşük Yoğunluklu 

Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit,  
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Tablo 27. Tablo 25’in Devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 
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Student t test, *Mann-Whitney U test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

PAI: Plazmojen aktivatör inhibitörü, HOMAIR: Homeostatik Model 

Değerlendirme İnsülin Direnci, FGIR: Açlık kan şekeri/insülin oranı, QUICKI: 

Kantatif İnsulin Duyarlılığı Hesaplama İndeksi, WBC: Beyaz Kan Hücre Sayısı,  
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Tablo 28. Tablo 25’in devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 

MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) MS (-) MS (+) 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

 

p1 

 

p2 

 

p3 

H
G

B
 

1
4

±
1

,0
4
 

1
4

 (
7
,9

1
-1

7
,6

) 

1
4

,2
±

1
,1

5
 

1
4

,1
 (

1
2

-1
7

,2
) 

1
3

,9
8
±

1
,0

2
 

1
4

 (
7
,9

1
-1

7
,6

) 

1
4

,1
±

1
,1

1
 

1
4

,1
 (

1
1

,1
-

1
7

,2
) 

1
3

,9
8
±

0
,9

9
 

1
4

 (
7
,9

1
-1

7
) 

1
4

,0
8
±

1
,1

1
 

1
4

,1
 (

1
1

,1
-

1
7

,6
) 

0
,1

8
7
 

0
,2

2
4
 

0
,2

3
5
 

P
L

T
 

3
2

2
,3

6
±

6
4

,6
9

 

3
1

6
 (

1
6

9
-5

7
5

) 

3
3

4
,5

6
±

7
4

,0
1

 

3
2

1
,5

 (
1
8

1
-5

4
1

) 

3
2

0
,4

4
±

6
4

,5
2

 

3
1

4
 (

1
6

9
-5

7
5

) 

3
3

1
,4

3
±

6
7

,7
3

 

3
2

2
 (

1
8

1
-5

7
3

) 

3
2

0
,8

4
±

6
3

,8
5

 

3
1

4
 (

1
6

9
-5

2
8

) 

3
2

6
,0

3
±

6
6

,5
1

 

3
2

0
,5

 (
1
8

1
-5

7
3

) 

0
,1

9
9

 

0
,0

6
4

 

0
,3

3
4

 

M
P

V
 

9
,4

1
±

1
,0

1
 

9
,4

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

9
,4

8
±

0
,9

5
 

9
,4

 (
7

,5
-1

1
,5

) 

9
,3

8
±

1
,0

1
 

9
,3

5
 (

3
,2

-1
2

,8
) 

9
,5

1
±

0
,9

7
 

9
,4

 (
7

,5
-1

2
) 

9
,3

7
±

1
,0

4
 

9
,3

 (
3

,2
-1

2
,8

) 

9
,5

2
±

0
,9

4
 

9
,5

 (
7

,5
-1

2
) 

0
,6

4
3
 

0
,1

6
8
 

0
,0

7
2
 

T
S

H
 

3
,1

1
±

1
,7

2
 

2
,7

2
 (

0
,2

9
-1

1
,9

7
) 

3
,2

±
2
,0

6
 

2
,7

 (
0

,8
7

-1
1

,8
7

) 

3
,1

3
±

1
,7

3
 

2
,7

6
 (

0
,4

-1
1

,9
7

) 

3
,0

9
±

1
,8

1
 

2
,5

7
 (

0
,2

9
-1

1
,8

7
) 

3
,1

1
±

1
,6

3
 

2
,7

9
 (

0
,6

-1
1

,9
7

) 

3
,1

2
±

1
,9

3
 

2
,5

8
 (

0
,2

9
-1

1
,8

7
) 

0
,7

1
9
 

0
,8

0
0
 

0
,9

5
8
 

S
T

4
 

1
,2

3
±

0
,1

7
 

1
,2

2
 (

0
,1

8
-2

,1
1

) 

1
,1

9
±

0
,2

 

1
,1

7
 (

0
,7

6
-1

,8
1

) 

1
,2

3
±

0
,1

7
 

1
,2

3
 (

0
,1

8
-2

,1
1

) 

1
,2

±
0
,1

8
 

1
,1

9
 (

0
,7

6
-1

,8
1

) 

1
,2

3
±

0
,1

7
 

1
,2

3
 (

0
,1

8
-2

,1
1

) 

1
,2

1
±

0
,1

7
 

1
,2

 (
0

,7
-1

,8
1
) 

0
,1

8
0
 

0
,1

0
3
 

0
,0

6
2
 

Student t test 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

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

TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon, ST4: Serbest T4 
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Tablo 29. Tablo 25’in devamı 

 IDF COOK De Ferranti P değerleri 
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χ2 Ki-Kare testi 

p1:  IDF kriterine göre, p2: Cook kriterine göre p3: De Ferranti kriterine göre MS 

var yok arası 

TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon, C/S: Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla doğum,  

 

Lojistik Regresyon Analizinde bağımlı değişken olarak IDF, Cook ve ark. ve De 

Ferranti ve ark. kriterlerine göre MS tanısı alındı (Tablo 30). IDF kriterine göre MS tanısı 

(Bağımlı), Backward (Wald) ile yapılan değişken seçimi sonucunda model anlamlı 

bulundu ve model (p=0,001 <0,05) yoruma uygundu. (Hosmer-Lemeshow 

p=0,998>0,05). Cook kriterine göre MS tanısı (Bağımlı), Backward (Wald) ile yapılan 

değişken seçimi sonucunda model anlamlı bulundu ve model (p=0,001<0,05) yoruma 

uygundu (Hosmer-Lemeshow p=0,307>0,05). De Ferranti kriterine göre MS tanısı 
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(Bağımlı), Backward (Wald) ile yapılan değişken seçimi sonucunda model anlamlı 

bulundu ve model (p=0,001<0,05) yoruma uygundu (Hosmer-Lemeshow p=0,119>0,05). 

Her üç model de yoruma uygun bulunmasına rağmen bağımsız değişkenlerin 

anlamlılığı ve OR değerleri incelendiğinde, son model uygun bulundu. İnsulin’deki 1 

br’lik artış De Ferranti kriterine göre MS+ olmasını 1,065 kat arttırırken, kolesteroldeki 

1 br’lik artış De Ferranti MS+ olmasını 0,938 kat arttırır. LDL’deki 1 br’lik artış De 

Ferranti MS+ olmasını 1,081 kat arttırırken, trigliseriddeki 1 br’lik artış De Ferranti MS+ 

olmasını 1,021 kat arttırır. MPV’deki 1 br’lik artış De Ferranti MS+ olmasını 1,704 kat 

arttırır (Tablo 30). 
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Tablo 30. MS Tanısı Alan ve Almayan (Lojistik Regresyon Analizi) 

Bağımlı Değişken Bağımsız 

Değişken 

P 

değeri 

OR Lower 

%95 CI 

Upper 

%95 CI 

IDF Kriterine göre 

MS tanısı 

Kemik yaşı 0,017 0,209 0,058 0,759 

Kolesterol 0,092 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 göre 

MS tanısı 

Yaş 0,016 2,752 1,205 6,282 

Kemik yaşı 0,006 0,286 0,117 0,700 

Gebelik 

haftası 

0,012 1,980 1,160 3,378 

Doğum kilosu 0,032 0,998 0,997 1,000 

AKŞ 0,075 1,627 0,951 2,784 

İnsulin  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 - 

Doğum şekli: 

C/S 

0,041 0,188 0,038 0,933 

Sabit 0,043 0,000   

De Ferranti 

Kriterine göre MS 

tanısı 

İnsulin 0,029 1,065 1,006 1,126 

Kolesterol 0,002 0,938 0,901 0,977 

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, CI: Confidence Interval, AKŞ: Açlık kan şekeri, HDL: Yüksek Yoğunluklu 

Lipoprotein Kolestrol, LDL: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolestrol, TG: Trigliserit, 

PAI: Plazmojen aktivatör inhibitörü, HOMAIR: Homeostatik Model Değerlendirme 

İnsülin Direnci, FGIR: Açlık kan şekeri/insülin oranı, QUICKI: Kantatif İnsulin 

Duyarlılığı Hesaplama İndeksi, WBC: Beyaz Kan Hücre Sayısı, HGB: Hemoglobin, PLT: 

Trombosit Sayısı, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, TSH: Tiroid Uyarıcı Hormon, C/S: 

Sezaryen, nvyd: Normal vajinal yolla doğum, ST4: Serbest T4 
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5. TARTIŞMA 

Obezite insan sağlığı açısından tehdit edici önemli bir unsurdur ve çalışmalar obezitenin 

her geçen yıl çocuklar ve ergenler arasında arttığını bildirmektedir. Genel olarak dünya 

yetişkin popülasyonunun %10’unundan fazlasının obez olduğu belirlenmiştir (261). 

Türkiye’de obezite ile ilgili yapılmış olan çalışmaların derlendiği bir makalede, 

ülkemizde 6-16 yaş arasında fazla kilolu olma oranlarının %10,3- %17,6 arasında olduğu 

ve obez olma oranlarının %1,9-7,8 arasında olduğu belirtilmiştir (262). 

Obezite her yaş grubunda gelişebilmekle beraber özellikle ergenlik kritik bir 

dönemdir. Dünya Sağlık Örgütü’nün Avrupa verilerine göre çocukluk çağında fazla 

kilolu olma oranları Avrupa ülkeleri arasında en yüksek Portekizde 7-9 yaş arasında %32 

oranında, İspanya’da 2-9 yaş arasında %31 oranında, İtalya’da 6-11 yaş arasında %27 

oranında görülmüştür. En düşük oranlar ise Almanya’da 5-6 yaş arasında %13 ve 

Sırbistan-Karadağ’da 6-10 ya arasında %15 düzeyinde görülmektedir (263). 

Çalışmamızda Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Pediatrik 

Endokrinoloji Polikliniğine Eylül 2017-Ocak 2020 tarihleri arasında kilo fazlalığı 

şikayeti ile başvuran 6-18 yaş grubunda 957 hastanın %30’nun 12 yaş altı %70’nin de 12 

yaş üstünde olduğunu tespit ettik. 12 yaş altı grubunda 122 erkek ve 164 kız, 12 yaş üstü 

grubunda 291 erkek, 380 kız olmak üzere toplam 413 erkek (%43,2) ve 544 kız (%56,8) 

olguyu değerlendirdik. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 2011-2012 yılları arasında çocukluk çağı obezite 

prevalansının %16,9 olduğu ve hispanik ırkta en yüksek oranda görüldüğü belirtilmiştir 

(264). Türkiye’de yapılan bir tez çalışmasında incelenen, 6 ve 11 yaşlarındaki 495 

çocuğun %21,2’sinin fazla kilolu, %14,5’in obez olduğu belirlenmiştir (265). Küresel 

obezite salgını bu hızda artarak devam ederken, Türkiye’de çocukluk çağı ve adölesan 

obezitesi ile ilişkili olan MS sıklığı ve risk faktörleri üzerine kısıtlı sayıda literatüre 

rastlanmıştır (6, 290, 294-296). Bu konuyla ilgili olarak 957 hastanın demografik ve 

laboratuvar bulgularını incelediğimiz bu çalışmamızda MS olan ve olmayan grupların 

antropometrik ve bazal metabolik parametrelerini karşılaştırdık ve ayrıca obez çocuklarda 

ve adolesanlarda MS sıklığını ve risk faktörlerini belirledik. Hem 12 yaş altı hem de 12 

yaş üstünde, özellikle MS’li çocuklarda aşırı kiloya ve obeziteye bağlı risk faktörlerinin 

MS risk faktörlerinin de temelinde yattığını ve MS’li olguların birçok bazal değerlerinin 

MS olmayan çocuklara kıyasla değişkenlik gösterdiğini belirledik. 
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Çocuklarda ve ergenlerde obezite, dünya çapında artan ve dolayısıyla MS 

olasılığını artıran önemli bir halk sağlığı sorunudur. Patogenezi net olarak belirlenmemiş 

olsa da temelde MS, çoklu genetik ve çevresel faktörler arasındaki etkileşimin sonucu 

olarak kabul edilir. MS, kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskini artıran birbiriyle 

ilişkili metabolik risk faktörlerinin bir birikimi olarak tanımlanmaktadır (266). Bu 

faktörler arasında insülin direnci veya glukoz intoleransı, abdominal obezite, 

hipertansiyon ve dislipidemi, özellikle azalmış HDL-C ve hipertrigliseridemi yer alır 

(267,268). Dünyadaki yetişkinlerin yaklaşık dörtte biri MS kriterlerini karşılamakta olup 

(269), MS prevalansı farklı popülasyonlar arasında %10 ile %30 arasında değişkenlik 

gösterdiği bildirmiştir (270,271). Batı toplumlarında, Asyalılarda, Afrikalılarda ve 

Araplarda kayda değer ölçüde yüksek bir MS prevalansı bildirilmiştir 

(272,273).  Amerika Birleşik Devletleri'ndeki yetişkinlerin üçte birinden fazlası MS'e 

sahip olduğu tahmin edilmiştir (274). MS prevalansı Moğolistan'da %19, Ürdün'de %21, 

Filistin'de %17 Malezya'da %24,2, Tayvan'da %21,17, Singapur'da %12,2, Japonya'da 

%12, Çin'de %14,8, Hindistan'da %28,8’dir (273,275). MS prevalansı Koreli erkeklerde 

%28,6 ve kadınlarda %27,8 (22), 25 ila 30 yaşları arasındaki İranlı yetişkinlerde 

%35,9’dir. MS prevalansının İran’da ileri obez gençlerde %50'ye ulaştığı bildirmiştir 

(272). Bu yüksek MS prevalansları, MS ile birlikte özellikle obeziteye ilişkin temel risk 

faktörlerinin belirlenmesini ve MS ile mücadele için ulusal ve uluslararası önleme 

programlarına olan ihtiyacı zorunlu kılmaktadır (275).  

MS, obezite ile eş zamanlı olarak daha yaygın hale gelen bir risk faktörüdür. MS 

teşhisi için tanı kriterleri arasında obezite (özellikle artmış bel çevresi), yüksek açlık 

trigliseridleri, düşük HDL-C seviyeleri, hipertansiyon, yüksek açlık kan şekeri ve insülin 

direnci bulunmaktadır (276-278). Pediatrik literatürde ortak bir MS tanı kriterleri 

oluşturulamamasının nedenleri arasında, yetişkin kesim noktalarının kullanılması veya 

tüm yaş gruplarında ortak kesim noktalarının belirlenememesi, plazma insülin seviyesi 

için normatif veri eksikliği, pubertede görülen fizyolojik insülin direnci ve çalışma 

ortamlarının çoğunda merkezi obezite kesim noktalarının olmaması yer alır. Güncel bir 

çalışmada hiperinsülinemili çocukların, yaygın kardiyovasküler risk faktörlerinin 

(trigliserti, kan basıncı ve bel çevresi) anlamlı olarak daha yüksek değerlere sahip olduğu 

bulunmuştur. Hiperinsülineminin erken tespiti, yaygın olarak ölçülen diğer 

kardiyovasküler risk faktörleri için önerilen aralıkların dışında bulunmadan önce 

metabolik profildeki değişiklikleri gösterebilir (279). HOMA-IR de insülin direncinin 

dolaylı bir belirtecidir (280). Pilia ve arkadaşları ergenliğin insülin direnci üzerindeki 
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etkisini incelemişler ve ergenlik çağındaki obez çocuklarda HOMA-IR'deki artışın 

normal kilolu çocuklardan daha fazla olduğunu bulmuşlardır (281). Çalışmaya dahil 

ettiğimiz olgularımızın insülin düzeyleri ve HOMA-IR değerleri ortalamalarını cinsiyete 

göre karşılaştırdığımızda anlamlı bir farka rastlamadık. Ancak 12 yaş üzerindeki erkek 

çocuklarında açlık kan şekeri düzeyi ortalamalarının kız çocuklarına kıyasla anlamlı 

derecede yüksek olduğunu tespit ettik. Ayrıca MS olan hastaların insülin düzeyleri, 

HOMA-IR değerleri ve açlık kan şekeri düzeyi ortalamalarının, MS olmayan çocuklara 

kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğunu tespit ettik. 12 yaş altı ve üstü olgular kendi 

aralarında karşılaştırıldığında da benzer sonuçlara ulaştık. Bu bulgular da MS tanı 

kriterleri arasında yer alan insülin direncini desteklemiştir. 

MS için altta yatan risk faktörleri arasında abdominal obezite, insülin direnci ve 

fiziksel hareketsizlik, yaşlanma ve hormonal dengesizlik yer almaktadır (282). Merkezi 

obezite, artmış viseral yağ dokusu ile karakterizedir ve MS riskinin gelişimine genel 

yağlanmadan daha fazla katkıda bulunduğu görülmektedir (283). Obez denekler arasında 

bir veya daha fazla metabolik anormalliğin varlığı, obezite ve metabolik anormalliklerin 

önemli prediktörleri olan hareketsiz yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıklarına 

bağlanabilir. Santral yağlanma, dislipidemi, hiperinsülinemi, hipertansiyon ve bozulmuş 

fibrinolitik kapasite ile bağlantısı nedeniyle MS'nin önemli bir göstergesidir (284).  

Aşırı vücut kütlesi olan çocuklarda serum TSH ve serbest tiroksin (FT4) 

konsantrasyonları değişkenlik gösterebilmektedir (285). Tiroid hormonları temel olarak 

vücudun enerji homeostazının korunmasından ve ayrıca lipid ve karbonhidrat 

metabolizmasının düzenlenmesinden sorumludur (286). Azalmış FT4 konsantrasyonu, 

insülin direnci artışıyla ve metabolik sendrom gelişimi ile bağlantılı görünmektedir (287). 

Korzeniowska ve ark., 13 yaşlarında obez ve aşırı kilolu 961 çocukta serum TSH ve FT4 

konsantrasyonlarını ölçmüş ve bel-kalça oranı, bel-boy oranı, açlık serum glikoz 

konsantrasyonları ve bir saatlik glikoz konsantrasyonu, açlık serum insülin 

konsantrasyonları, bir saatlik ve iki saatlik insülin konsantrasyonu, ALT serum aktivitesi, 

kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit serum konsantrasyonları ile TSH konsantrasyonu 

arasında pozitif korelasyon tespit etmiştir (288). Tüm bu antropometrik ve laboratuar 

değerleri ile fT4 konsantrasyonu arasında ise negatif korelasyon bulmuşlardır. TSH 

konsantrasyonları> 2,5 mUI / L olan hastalarda metabolik sendrom riski artmıştır. Bu 

yüksek TSH konsantrasyonu, artmış lipid ve karbonhidrat metabolizması bozuklukları 

riskiyle ve dolayısıyla artan metabolik sendrom gelişme ihtimali ile ilişkilidir (288). Biz 

çalışmamızda öncelikle 12 yaş altı çocuklarda ve 12 yaş üstü ergenlerde TSH ve fT4 
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değerlerini cinsiyete göre karşılaştırdık ve özellikle ergen kızlarda fT4 düzeylerinin 

anlamlı derecede düşük olduğunu tespit ettik. MS tanısı konan hastaların tiroid 

fonksiyonlarını değerlendirdiğimizde de TSH düzeylerinin benzerlik gösterdiğini fakat 

fT4 düzeylerinin, Cook ve De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı alan olgularda, diğer 

olgulara kıyasla anlamlı derecede düşük olduğunu tespit ettik. Dolayısıyla fazla kilolu ve 

obez ve MS’li pediatrik hastalarda tiroid fonksiyonunun düzenli olarak izlenmesini 

tavsiye ediyoruz. 

İlk kez erişkinlerde tanımlanmış olan MS, ilerleyen yıllarda çocukluk çağı için de 

önemli bir sağlık sorunu olarak ele alınmaya başlanmıştır. MS için uyumlu uluslararası 

tanı kriterlerinin ortak olmaması, farklı çalışmalarda hastalığın prevalansının değişkenlik 

göstermesine yol açmıştır (289). Prevalans rakamları tanı kriterlerine göre farklılık 

gösterse de genel prevalansın %3-4 olduğu tahmin edilmektedir (8). Cook ve ark. MS 

prevalansını obez ergenlerde %28,7 fakat fazla kilolu adolesanlarda %6,8 olarak 

bildirimiştir (7). Çizmecioğlu ve arkadaşlarına göre Türkiye'de obez çocukların %38,8'ine 

DSÖ kriterlerine göre MS tanısı konulurken, NCEP kriterleri kullanıldığında görülme 

sıklığı %24'e gerilemektedir (290). Sen ve ark., DSÖ ve NCEP kriterlerine göre 

Türkiye’de obez çocukların ve ciddi derecede obez ergenlerin sırasıyla %38,7 ve 

%49,7'sine MS tanısı konulduğunu bildirmişlerdir (291). Miranda ve arkadaşları 

ABD'den NCEP kriterlerine göre MS prevalansının %22 olduğunu bildirirken (292), 

Isomaa ve ark. DSÖ kriterlerine göre bu prevalansı %42 olarak bulmuşlardır (293). 

Yapılan bir çalışmada Sangun ve ark. modifiye edilmiş DSÖ kriterleri kullanarak, MS 

prevalansını 7-18 yaş arası 614 obez hastada %39 olduğu bulunmuştur. Cook kriterleri 

ile yeniden değerlendirildiğinde MS prevalansı %34'e düşmüştür (6). Ek olarak, IDF 

konsensüsünün pediatrik MS tanımına dayalı olarak 10-16 yaş arası ergenlerin %31'inin 

MS kriterlerini karşıladığı bulunmuştur. IDF kriterleri ile genel yaygınlık %33’tür ve bu 

yaygınlık diğer kriterlerle elde edilenden daha düşüktür. Ayrıca Sangun ve ark. obez ve 

ağır obez hastalarda MS prevalanslarını sırasıyla %24 ve %52 olarak tespit etmiş ve MS 

ile obezitenin şiddeti arasında doğrusal bir ilişki olduğunu göstermiştir (6). Bu veriler, 

çocuklarda MS'yi tanımlamak için farklı kriterlerin yararlılığı üzerinde etkisi ve kültür 

gibi faktörlerin olası etkilerini düşündürmektedir. Ayrıca bu alanda daha fazla çalışma 

yapılması ve tanı kriterlerinin revize edilmesi gerektiğini göstermektedir. Biz de 

çalışmamıza dahil ettiğimiz 957 fazla kilolu çocuğu IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine 

göre MS tanısı alan ve almayan şeklinde sınıflandırdığımızda, IDF kriterlerine göre MS 

prevalanslarının %6,37 (n=61), Cook kriterlerine göre %21,8 (n=209) ve De Ferranti 
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kriterlerine göre %32,4 (n=310) olduğunu tespit ettik. 12 yaş altı ve 12 yaş üstü 

çocuklarda MS prevelansını ise IDF kriterlerine sırası ile %7,7 ve %12,5; Cook 

kriterlerine göre %12,9 ve 26,4; De Ferranti kriterlerine göre %25 ve %37,4 olarak 

bulduk.  

Kelestemur ve arkadaşlarının yaptığı, Türkiye'de MS prevalansına ilişkin bir 

çalışmada obez çocuklarda MS prevalansı Kayseri ilinde %20 olarak bildirilmiştir (294). 

Ankara ilinde yapılan bir çalışmada, 10-17 yaş arasındaki 1385 çocuğun %4,9'u obez 

olup, bu obez popülasyonda MS prevalansının %21 olduğu tahmin edilmiştir (295). 

Atabek ve arkadaşları Konya ilinde obez çocuk ve ergenlerin %27,2'sinde MS tespit 

etmişlerdir (296). Çizmecioğlu ve ark Türkiye’de genel popülasyonda MS prevalansını 

IDF ve NCEP tanımlarına göre benzer bulmuştur (n = 57, %2,3; n = 60, %2,4), ancak 

WHO tanımına göre daha yüksek bulmuştur (n = 69, %2,8). IDF kriterlerine göre MS 

genel popülasyonda %2,3 iken fazla kilolu ve obez çocuklarda sırasıyla %5,5 ve %28,1'e 

yükseldiği gösterilmiştir (33). Bizim çalışmamızda ise fazla kilolu 957 çocuk arasında 

IDF kriterlerine göre MS prevalansı %6,37 olarak belirlenmiştir. Bu bulgular, çocuklarda 

MS prevalansının giderek artmasının bir sonucu olarak yorumlanabilir veya Türkiye'nin 

farklı bölgelerindeki nüfusun belirli genetik veya çevresel özelliklerini gösterir. Ülkenin 

farklı bölgelerinde önemli ölçüde değişen iklim, kültür ve beslenme davranışlarının MS 

şiddetini ve prevalansını da etkilediği düşünülmüştür.  

Çocukluk ve ergenlikte MS için risk faktörleri arasında insülin direnci ve vücut kitle 

indeksi bulunmaktadır. Etnik kökene göre ayarlanmış insülin direnci ve obezite derecesi 

arttıkça MS prevalansının da arttığı gösterilmiştir (293). Bogalusa Kalp Çalışması'nın 

verilerine göre yüksek VKİ, insülin direncinden bağımsız olarak MS riskini artırmaktadır 

(297). Costa ve arkadaşları, VKİ persentili ile artmış kan basıncı, düşük HDL kolesterol, 

artmış trigliserit se6yeleri, artan insülin seviyeleri ve insülin direnci gibi bir dizi 

kardiyovasküler risk faktörü arasında bir ilişki gözlemlemiştir (298). Bir çalışmada VKİ-

SDS değerleri benzer olan prepubertal ve pubertal hastalarda MS oranlarının yüksek 

olduğu belirlenmiş fakat pubertal hastalarda yüksek trigliserit, düşük HDL kolesterol ve 

yüksek açlık insülin düzeyleri ile yüksek HOMA-IR indeksi tespit edilmiştir. MS 

hastalarının, MS olmayan hastalara göre önemli ölçüde daha yüksek VKİ-SDS'ye sahip 

olmasına rağmen, pubertenin VKİ'den bağımsız olarak, MS'in başlıca predispozan 

faktörlerinden biri olduğu ileri sürülmüştür (6). Biz de çalışmamızda incelediğimiz 957 

olgunun VKİ-SDS ortalamalarının cinsiyetler arasında farklılık gösterdiğini, 12 yaş altı 
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erkek çocuklarda, kız çocuklara kıyasla anlamlı derecede yüksek fakat 12 yaş üstü erkek 

çocuklarda kız çocuklara kıyasla anlamlı derecede düşük olduğunu gördük.  

Diyabet, kalp hastalığı, hipertansiyon ve hiperlipidemi de dahil olmak üzere lipid 

metabolizması bozukluğu olan ailelerin çocuklarında MS riskinin daha yüksek olduğu 

bildirilmektedir (299,300). Bu durum genetik faktörlerin etkisine bağlanabilir, ancak aynı 

zamanda benzer çevresel koşulları, beslenme alışkanlıklarını, sosyoekonomik durumu ve 

hareketsiz yaşam tarzını da gösterebilir. IDF ve De Ferranti tanımlarına göre ortaokul ve 

lise düzeyindeki İranlı ergenlerde MS prevalansını belirlemeyi amaçlayan bir çalışmada 

ortaokul düzeyinde kız çocukları arasında hipertrigliseridemi prevalansı erkeklere göre 

daha yüksek bulunmuş ve bu fark, kızlarda trigliserit düzeylerini etkileyebilen ergenlik 

yaşına bağlanmıştır. Bizim çalışmamızda ise 12 yaş üzerinde kız çocuklarında kolesterol 

düzeyi ortalaması, erkeklere kıyasla anlamlı derecede düşük bulunmuş fakat diğer lipid 

metabolizması parametreleri (HDL, LDL ve trigliserit) ortalamaları her iki yaş grubu için 

de cinsiyetler arasında benzer bulunmuştur. Ancak kolesterol düzeyleri ortalamaları, tüm 

kriterlere göre MS tanısı alan ve almayan olgular arasında farklılık göstermemiştir. Buna 

karşın tüm kriterlere göre MS tanısı alan olgularda HDL düzeyleri, almayanlara kıyasla 

anlamlı derecede düşük, LDL ve trigliserit düzeyleri ise anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. IDF, Cook ve De Ferranti kritlerine göre konulan MS tanılarına uygun olan 

bu bulgular, MS olgularında lipid metabolizması bozukluğu riskinin de göstergeleridir.   

Bazı araştırmalar düşük ve yüksek doğum ağırlıklı veya doğum sonrası erken 

dönemde yüksek kilo artışına sahip çocukların daha ileri yaşlarda obezite ve MS gelişme 

riski daha yüksek olduğunu gösterirken, diğer çalışmalar ne gebelik haftasının ne de 

doğum ağırlığının MS ile ilişkili olmadığını bulmuştur (301,302). Bizim çalışmamızda 

gebelik haftası 12 yaş altı ve üstü çocuklar arasında cinsiyete göre veya MS tanısı alan ve 

almayan çocuklar arasında değişkenlik göstermediği belirlenmiştir. Benzer şekilde 

doğum kilosunun da yaş ile veya cinsiyet ile değişkenlik göstermediği veya MS tanısı 

alan ve almayan olgular arasında doğum kilosu ortalamasının değişmediği tespit 

edilmiştir. Ancak lojistik regresyon analizine göre ileri gebelik haftası ile Cook 

kriterlerine göre konulan MS riskinin arttığı belirlenmiştir. Benzer şekilde doğum 

kilosundaki artış ile Cook kriterlerine göre konulan MS riskinin arttığı bulunmuştur. 

Sonuç olarak doğum ağırlığı ve gebelik haftası ile MS arasındaki ilişkiler konusunda daha 

kesin sonuçlar elde etmek için özellikle yüksek veya düşük doğum ağırlıklı çocukları 

karşılaştıran ve erken doğan veya zamanında doğan çocukları karşılaştıran daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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Farklı popülasyonlarda çeşitli pediatrik MS tanımları kullanılmaktadır. Cook ve 

ark.’nın kullandığı lipid ve abdominal obezite cut-off (kesme) noktaları sınırlı 

olduğundan ergenlerde daha düşük prevalans bildirmişlerdir. Aslında bu araştırmacılar 

MS'in yetişkin tanımını pediyatrik persentillere uyarlamışlardır. Örneğin, 110 mg / dl'lik 

daha yüksek bir trigliserit kesme noktası, yetişkinlerde 75. ila 85. persentillere tekabül 

ederken çocuklarda 85. ila 95. persentilleri temsil eder. 40 mg / dl HDL-C seviyesi, 

erkeklerde 10. ila 25. persentilleri ve kızlarda 10. ila 15. persentilleri temsil eder 

(yetişkinlerde ise 40. persentilden daha düşüktür) (7). Cook kriterlerinin aksine De 

Ferranti ve Osganian cinsiyet, yaş ve ergenliğin etkilerini değerlendirmiş ve daha 

kapsamlı ATP III yetişkin kriterlerine dayalı bir pediyatrik tanım sağlamıştır (303). De 

Ferranti ve Osganian tarafından önerilen tanımlar ve IDF kriterleri, son yıllarda diğer MS 

tanımlarından daha yaygın olarak kullanılmaktadır (303). MS prevalansları ve kesme 

noktaları farklılık gösterse de ergenlerde MS’i belirlemede her iki tanımın da etkili olduğu 

görülmektedir (304). De Ferranti'nin tanımının avantajı tamamen, yetişkinlerde MS 

yaygınlığını belirlemek için standart bir tanım olarak önerilen ATP III'e dayanmasıdır 

(305). IDF ve De Ferranti kriterlerine dayalı olarak MS prevalansını, İran'da 6-16 yaş 

arası okul çocuklarında karşılaştıran bir çalışmada ölçümler De Ferranti'nin tanımına 

dayandığında MS prevalansı, IDF'nin tanımına kıyasla cinsiyet ve okul sınıfından 

bağımsız olarak üç kat daha yüksek bulunmuştur (306). Bizim çalışmamızda da benzer 

şekilde fazla kilolu 957 olgu arasında De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı oranları 

(%32,4), IDF ve Cook kriterlerine (sırasıyla %21,8 %6,37) göre yüksek çıkmıştır. De 

Ferranti tanımına göre MS oranları, IDF tanımına göre MS oranlarının yaklaşık beş katı 

yüksek bulunmuştur. Sarrafzadegan ve ark. İran’da MS prevalansını erkek çocuklarda 

kızlardan daha yüksek bulmuştur (306). IDF'nin tanımına göre, MS prevalansını 

ortaokullu kızlarda liseli kızlara göre daha yüksek bulmuş fakat De Ferranti'nin tanımına 

göre böyle anlamlı bir farklılık belirlenmemiştir. Buna karşılık De Ferranti'nin tanımının 

uygulanması ortaokullu erkeklerde, liseli erkeklere göre daha yüksek MS prevalansını 

ortaya çıkarmıştır (306). Bizim çalışmamızda ise yaştan bağımsız olarak tüm olgular 

arasında kız çocuklarının hem IDF hem de De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı 

oranlarının, erkek çocuklarına kıyasla daha yüksek olduğu tespit edilmesine rağmen 

farklar istatistiksel olarak anlamlılık göstermemiştir. Ancak lojistik regresyon analizine 

göre yaş arttıkça, Cook kriterlerine göre MS tanısı riskinin de artması beklenmektedir. 

Bu farklılıklar, iki tanımdaki bel çevresi ve serum trigliseritleri için kesme noktalarındaki 

farklılıklarla ilgili olabilir.  
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MS'nin çocukluktaki önemi, yetişkinlerin sağlığı üzerindeki etkisidir. Bu etkiler 

arasında ileri yaşlarda görülebilecek tansiyon ve diyabet hastalığıdır. Sarrafzadegan ve 

ark. 2013 ortaokul çağındaki erkek çocuklarında, aynı çağdaki kızlardan daha yüksek 

tansiyon ve açlık kan şekeri oranları tespit etmiştir. Ortaokul öğrencileri arasında bu 

oranlar, lise öğrencilerine göre daha yüksek bulunmuştur (306). Burns ve ark. MS'li 

çocukların yetişkinlikte daha yüksek VKİ’ye, hipertrigliseridemiye ve sistolik ve 

diyastolik hipertansiyona sahip olacağını göstermiştir (307). Japonya'da yedi yıllık bir 

kohort çalışması, MS bileşenlerinin sayısı arttıkça ileriki yıllarda kardiyovasküler hastalık 

olasılığının arttığını göstermiştir (308). Çalışmamızda sistolik ve diyastolik kan basınçları 

sadece 12 yaş altı ve üstü çocuklar arasında karşılaştırılmış ve 12 yaş üzeri erkek 

çocuklarında ortalamaların kız çocuklarına kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

Kullandığımız üç farklı MS tanı kriterleri arasında yer alan bu değerlerin MS’li olgularda 

yüksek olması beklendiği için MS tanısı alan ve almayan olguların hipertansiyon 

bulguları istatistiksel olarak karşılaştırılmamıştır. 

Pediatrik popülasyonda MS tanısı için IDF kriterleri yaygın olarak kullanılmasına 

rağmen (10), pediatrik MS'i tanımlamak için MS prevalansını yanlış şekilde 

değerlendiren farklı kriterler de mevcuttur (309). Örneğin Boney ve ark. 12 yaş ve 

üzerindeki çocuklarda MS tanımı yapmış ve obeziteyi tanımlamak için bel çevresi yerine 

VKİ kullanmıştır (310). Şaşırtıcı bir şekilde, bu yaş grubundaki ABD’li çocukların 

%11'inin obeziteye ek olarak iki veya daha fazla MS kriterini karşıladığı 

görülmüştür. Batı diyetinin benimsenmesi, daha az dış mekan akti6tesi, daha fazla ekran 

süresi akti6tesi ve stres artışı ile öğrencilerin yaşam tarzında meydana gelen dramatik 

değişiklikler potansiyel olarak obezite ve MS gelişme riskini arttırmaktadır (311). Çoğu 

çalışmada abdominal obezite tanısı için kullanılan bel çevresi eşik değerleri Avrupa 

verilerinden elde edilmiştir (277). Perona ve ark. IDF kritlerine göre MS tanısı 

konulurken bel çevresi ve abdominal hacim indeksinin uygun antropometrik göstergeler 

olduğunu ve adölesan popülasyonda MS teşhisi için büyük klinik fayda sağladığını 

belirtmiştir (312). Bizim çalışmamızda MS tanısı için kullandığımız üç kriter de (IDF, 

Cook ve De Ferranti) obeziteyi tanımlamak için VKİ değil bel çevresini kullanmaktadır. 

Bulgularımıza göre 12 yaş üzeri erkek çocuklarda bel çevresi ortalaması, kız çocuklarına 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuş fakat 12 yaş altında böyle bir farka 

rastlanmamıştır.  

Fazla kilolu ve obez çocuklarda MS için bireysel risk faktörleri cinsiyete göre 

karşılaştırıldığında, obezitesi olanlarda önemli ölçüde daha yaygın olarak 
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değişmektedir. Erkek çocuklarına kıyasla, kızların obezite dışında MS'in bireysel 

bileşenleri / risk faktörleri açısından daha yüksek prevalansa sahip olduğu belirlenmiş ve 

bunun nedenlerinin obezite, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet öyküsü ve ailede 

hipertansiyon ve kadın cinsiyet hormonlarına bağlı olabileceği öne sürülmüştür (279). 

Ancak biz çalışmamızda üç farklı tanı kriterine göre koyduğumuz MS tanısı oranlarını 

cinsiyete göre karşılaştırdığımızda, her ne kadar kız çocukları arasında erkeklere kıyasla 

yüksek oranlara rastlasak da istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tespit edemedik.  

Perona ve ark. ergenlerde MS teşhisi için, aralarında IDF, Cook ve De Ferranti’nin 

belirlediği kriterlerin de yer aldığı sekiz farklı kriter kullanarak yaptıkları bir çalışmada, 

hem erkek hem de kızlarda MS prevalansında değişkenlikler tespit etmiş ancak yaş, lipid 

içeriği veya VKİ'de önemli bir farka rastlamamıştır (312). Bu değişkenlikler, ergen 

popülasyonunda MS'i tanımlayan kriterlerin her birini oluşturan bileşenlerin kesme 

noktalarındaki farklılıklar ile açıklanabilir (313). Kullanılan kriterlerin her biri için 

değiştiği düşünülen bileşenler açısından da değişkenlik bulunmuştur ve bu da 

karşılaştırmaları zorlaştırmaktadır (314). Kullanılan kriterler arasında IDF tarafından 

önerilenler, ağırlık, bel çevresi, HDL kolesterol, SBP, DBP ve insülin değişkenleri 

açısından en yüksek ortalama değerleri ve glikoz, trigliseritler, kolesterol ve LDL 

kolesterol açısından en düşük değerleri vermiştir (312). Ancak bu sonuçlardan farklı 

olarak Sarrafzadegan ve ark. İran’lı adölesan popülasyonu üzerinde yaptıkları çalışmada, 

IDF tarafından önerilen kriterleri kullanmış ve daha yüksek kan basıncı se6yeleri, ancak 

daha düşük HDL-c düzeyleri tespit etmişlerdir (306). Öte yandan Ramírez-Vélez ve 

ark. Kolombiyalı adölesanlar üzerinde yaptıkları çalışmada, IDF kriterlerini uygulayarak 

en yaygın MS bileşenlerinin düşük HDL-c se6yeleri ve yüksek trigliserit se6yeleri 

olduğunu, daha az yaygın olan bileşenlerin ise yüksek bel çevresi ve hiperglisemi 

olduğunu bulmuşlardır (315). Bizim çalışmamızda IDF kriterlerine göre MS tanısı için 

anlamlı bağımlı değişkenlerin kemik yaşı, trigliserit, hemoglobin, trombosit, serbest T4 

düzeyleri olduğu belirlenmiştir. Başka bir deyişle bu antropometrik parametrelerdeki ve 

laboratuar bulgularındaki değişiklikler, MS tanısı riskini arttırmaktadır.  

Çalışılan antropometrik indekslerin MS tanısı için ayırt etme kapasitesi ile ilgili 

olarak yapılan çalışmalarda farklı tanı kriterlerine göre farklı sonuçlar elde 

edilebilmektedir. Örneklem sayıları farklı olan bazı çalışmalarda (18 ile 171 arasında 

değişen) kız çocuklarında, MS tanısı alan bireylerin değişkenliği yüksek bulunmuştur (8, 

316). Nasreddine ve ark. Lübnanlı adölesanlar üzerinde yaptıkları çalışmada, MS 

prevalansının erkekler ve kızlar arasındaki farklılıkları, cinsiyete göre vücut 
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kompozisyonundaki varyasyonlara ve kızlarda özellikle daha yüksek yağ içeriği ile 

açıklamışlardır (317). Perona ve ark. da yaş ortalaması 13,2 olan İspanyol 981 adölesan 

arasında yaptıkları çalışmada kız çocuklarında, önemli ölçüde daha yüksek bir yağ içeriği 

olduğunu göstermiştir (312). Ayrıca IDF tarafından önerilen kriterlere göre bu kızların 

ağırlık, VKİ, BÇ ve sistolik basınç değerlerinin daha yüksek ortalamaya sahip olduğunu 

tespit etmiştir. Yaptıkları ROC analizi sonucunda erkek çocuklarında sadece BÇ’nin, 

abdominal hacim indeksinin ve vücut yuvarlaklık indeksinin yüksek bir öngörü 

kapasitesine ulaştığını göstermiştir. İlginç bir şekilde, bu yalnızca MS teşhisi için IDF 

kriterleri kullanılarak yapıldığında meydana gelmiştir. Kız çocuklarında yağ içeriği, VKİ, 

BÇ, abdominal hacim indeksinin ve vücut yuvarlaklık indeksinin, pediatrik vücut 

adipozite indeksi, IDF kriterleri kullanılarak yapılan MS tanısı için yüksek tahmin 

kapasitesine sahip olduğu belirlenmiştir. Öte yandan, kızlarda bel-kalça oranı ve vücut 

şekli indeksi daha düşük bir tahmin kapasitesi göstermiştir. Bu bulgulara dayanarak 

adölesanlarda özellikle antropometrik indekslerden MS varlığını tahmin etmeye 

çalışırken, diğer kriterlere kıyasla IDF kriterlerinin kullanılmasının önemi ortaya 

konmuştur. Sonuç olarak, vücuttaki yağ dokusu dağılımının değerlendirilmesinde bu 

indeksler önemlidir ve erken yaşta metabolik ve kardiyovasküler bozuklukların gelişimi 

ile ilişkisini göstermektedir (318). Biz de çalışmamızda IDF, Cook ve De Ferranti 

kriterlerine göre koyduğumuz MS tanısı olasılığını etkileyebilecek parametreleri 

incelediğimizde, kemik yaşı, trigliserit, hemoglobin, trombosit ve serbest T4 

düzeylerindeki değişimlerin IDF kriterlerine göre MS tanısı olasılığını anlamlı düzeyde 

arttırdığını belirledik. Yaş, kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, sezaryen doğum 

şekli, insülin, kolesterol, LDL ve trigliserit düzeylerindeki değişimlerin de Cook 

kriterlerine göre MS tanısı olasılığını anlamlı düzeyde arttırdığını belirledik. Son olarak 

insülin, kolesterol, LDL, trigliserit düzeyleri ve MPV değerlerindeki değişimlerin de De 

Ferranti kriterlerine göre MS tanısı olasılığını anlamlı düzeyde arttırdığını belirledik. 

Sonuç olarak çocuklarda ve adölesanlarda yaş gruplarının, kemik yaşındaki, insülin 

metabolizmasındaki, lipid metabolizmasındaki ve bazı hematolojik parametrelerdeki 

değişimlerin MS riskini arttırabileceğini düşünüyoruz. Diğer incelenen kriterler için tüm 

demografik, antropometrik ve metabolik indeksler ile karşılaştırma yapılması ve farklı 

analizler kullanılarak tanı için belirlenen kriterlerin ulusal ve uluslararası düzeyde ortaya 

konması gerekmektedir.  

Çalışmamızın tek merkezli olması, çalışmaya dahil edilen olgular arasında kontrol 

grubunun (fazla kilolu veya obez olmayan çocuklar) olmaması, sadece üç kritere göre MS 
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tanısının konmuş olması, bel-kalça oranı veya bel-boy oranı gibi farklı antropometrik 

verilerden yararlanılmaması çalışmamızın limitasyonlarıdır. Ancak yeterince büyük bir 

örneklem seçilmesi ve birçok antropometrik parametrelerin, metabolik değerlerin ve 

laboratuar bulgularının dahil edilmesi ve hem iki yaş grubu arasında hem de MS tanısı 

alan ve almayan olgular arasında karşılaştırılması çalışmamıza değer katmıştır. 

Sonuç olarak, obezite salgınına paralel olarak MS'nin çocuk ve ergenlerde görülme 

sıklığı endişe verici bir artış göstermekte ve çocukluk çağında giderek büyüyen bir sorun 

haline gelmektedir. Fazla kilolu ve obez çocukların değerlendirildiği çalışmamızda yaş, 

kemik yaşı, gebelik haftası, doğum şekli, doğum kilosu, insülin, kolesterol, LDL, 

trigliserit, hemoglobin trombosit, fT4 düzeyleri çocukluk ve ergenlik çağında MS ile 

ilişkili önemli risk faktörleri olarak görünmektedir.  Ülkemizde çocukluk çağındaki MS 

prevalansını ve risk faktörlerini belirlemek, MS tanı kriterlerini gözden geçirmek ve bu 

konuda fikir birliğine varmak için daha ileri çok merkezli randomize geniş çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

• Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji 

Polikliniğine Eylül 2017-Ocak 2020 tarihleri arasında kilo fazlalığı şikayeti ile 

başvuran 6-18 yaş grubunda 957 hastanın %30’nun 12 yaş altı %70’nin de 12 yaş 

üstünde olduğu tespit edilmiştir. 

• 12 yaş altı grubunda 122 erkek ve 164 kız, 12 yaş üstü grubunda 291 erkek, 380 kız 

olmak üzere toplam 413 erkek (%43,2) ve 544 kız (%56,8) olgunun demografik ve 

laboratuvar bulguları incelenmiştir. 

• Tüm olgular IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı alan ve almayan 

şeklinde sınıflandırıldığında, IDF kriterlerine göre MS prevalanslarının %6,37 

(n=61), Cook kriterlerine göre %21,8 (n=209) ve De Ferranti kriterlerine göre %32,4 

(n=310) olduğu tespit edilmiştir. 12 yaş altı ve 12 yaş üstü çocuklarda MS prevelansı 

ise IDF kriterlerine göre sırası ile %7,7 ve %12,5; Cook kriterlerine göre %12,9 ve 

26,4; De Ferranti kriterlerine göre %25 ve %37,4 olarak bulunmuştur.  

• 957 olgunun VKİ-SDS ortalamalarının cinsiyetler arasında farklılık gösterdiği, 12 

yaş altı erkek çocuklarda, kız çocuklara kıyasla anlamlı derecede yüksek fakat 12 yaş 

üstü erkek çocuklarda kız çocuklara kıyasla anlamlı derecede düşük olduğu 

belirlenmiştir.  

• 12 yaş üzeri erkek çocuklarda bel çevresi ortalaması, kız çocuklarına göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuş fakat 12 yaş altında böyle bir farka rastlanmamıştır.  

• Sistolik ve diyastolik kan basınçları sadece 12 yaş altı ve üstü çocuklar arasında 

karşılaştırılmış ve 12 yaş üzeri erkek çocuklarında ortalamaların kız çocuklarına 

kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.  

• Olguların insülin düzeyleri ve HOMA-IR değerleri ortalamaları cinsiyete göre 

karşılaştırıldığında anlamlı bir farka rastlanmamıştır. Ancak 12 yaş üzerindeki erkek 

çocuklarda açlık kan şekeri düzeyi ortalamalarının kız çocuklarına kıyasla anlamlı 

derecede yüksek olduğunu tespit edilmiştir. Ayrıca MS olan hastaların insülin 

düzeyleri, HOMA-IR değerleri ve açlık kan şekeri düzeyi ortalamalarının, MS 

olmayan çocuklara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir. 12 yaş 

altı ve üstü olgular kendi aralarında karşılaştırıldığında da benzer sonuçlara 

ulaşılmıştır. Sonuçta MS tanı kriterleri arasında yer alan insülin direnci 

desteklenmiştir. 
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• 12 yaş altı çocuklarda ve 12 yaş üstü ergenlerde TSH ve fT4 değerleri cinsiyete göre 

karşılaştırıldığında özellikle ergen kızlarda fT4 düzeylerinin anlamlı derecede düşük 

olduğu tespit edilmiştir. MS tanısı konan hastaların tiroid fonksiyonları 

değerlendirildiğinde TSH düzeylerinin benzerlik gösterdiği fakat fT4 düzeylerinin, 

Cook ve De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı alan olgularda, diğer olgulara kıyasla 

anlamlı derecede düşük olduğu tespit edilmiştir. Dolayısıyla fazla kilolu ve obez ve 

MS’li pediatrik hastalarda tiroid fonksiyonunun düzenli olarak izlenmesini tavsiye 

ediyoruz. 

• 12 yaş üzerinde kız çocuklarında kolesterol düzeyi ortalaması, erkeklere kıyasla 

anlamlı derecede düşük bulunmuş fakat diğer lipid metabolizması parametreleri 

(HDL, LDL ve trigliserit) ortalamalarının her iki yaş grubu için de cinsiyetler 

arasında benzer olduğu görülmüştür. Ancak kolesterol düzeyleri ortalamaları, tüm 

kriterlere göre MS tanısı alan ve almayan olgular arasında farklılık göstermemiştir. 

Buna karşın tüm kriterlere göre MS tanısı alan olgularda HDL düzeyleri, almayanlara 

kıyasla anlamlı derecede düşük, LDL ve trigliserit düzeyleri ise anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. IDF, Cook ve De Ferranti kritlerine göre konulan MS tanılarına 

uygun olan bu bulgular, MS olgularında lipid metabolizması bozukluğu riskinin de 

göstergeleridir.   

• Gebelik haftasının, 12 yaş altı ve üstü çocuklar arasında cinsiyete göre veya MS tanısı 

alan ve almayan çocuklar arasında değişkenlik göstermediği belirlenmiştir. Ancak 

lojistik regresyon analizine göre ileri gebelik haftası ile Cook kriterlerine göre 

konulan MS riskinin arttığı belirlenmiştir. 

• Doğum kilosunun da yaş ile veya cinsiyet ile değişkenlik göstermediği veya MS 

tanısı alan ve almayan olgular arasında doğum kilosu ortalamasının değişmediği 

tespit edilmiştir. Ancak doğum kilosundaki artış ile Cook kriterlerine göre konulan 

MS riskinin arttığı bulunmuştur. Sonuç olarak doğum ağırlığı ve gebelik haftası ile 

MS arasındaki ilişkiler konusunda daha kesin sonuçlar elde etmek için özellikle 

yüksek veya düşük doğum ağırlıklı çocukları karşılaştıran ve erken doğan veya 

zamanında doğan çocukları karşılaştıran daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

• Yaştan bağımsız olarak tüm olgular arasında kız çocuklarının hem IDF hem de De 

Ferranti kriterlerine göre MS tanısı oranlarının, erkek çocuklarına kıyasla daha 

yüksek olduğu tespit edilmesine rağmen farklar istatistiksel olarak anlamlılık 

göstermemiştir. Ancak lojistik regresyon analizine göre yaş arttıkça, Cook 
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kriterlerine göre MS tanısı riskinin de artması beklenmektedir. Bu farklılıklar, iki 

tanımdaki bel çevresi ve serum trigliseritleri için kesme noktalarındaki farklılıklarla 

ilgili olabilir.  

• IDF, Cook ve De Ferranti kriterlerine göre koyduğumuz MS tanısı olasılığını 

etkileyebilecek parametreleri incelediğimizde, kemik yaşı, trigliserit, hemoglobin, 

trombosit ve serbest T4 düzeylerindeki değişimlerin IDF kriterlerine göre MS tanısı 

olasılığını anlamlı düzeyde arttırdığını belirledik.  

• Yaş, kemik yaşı, gebelik haftası, doğum kilosu, sezaryen doğum şekli, insülin, 

kolesterol, LDL ve trigliserit düzeylerindeki değişimlerin de Cook kriterlerine göre 

MS tanısı olasılığını anlamlı düzeyde arttırdığını belirledik.  

• Son olarak insülin, kolesterol, LDL, trigliserit düzeyleri ve MPV değerlerindeki 

değişimlerin de De Ferranti kriterlerine göre MS tanısı olasılığını anlamlı düzeyde 

arttırdığını belirledik.  

• Sonuç olarak çocuklarda ve adölesanlarda yaş gruplarının, kemik yaşındaki, insülin 

metabolizmasındaki, lipid metabolizmasındaki ve bazı hematolojik parametrelerdeki 

değişimlerin MS riskini arttırabileceğini düşünüyoruz. Diğer incelenen kriterler için 

tüm demografik, antropometrik ve metabolik indeksler ile karşılaştırma yapılması ve 

farklı analizler kullanılarak tanı için belirlenen kriterlerin ulusal ve uluslararası 

düzeyde ortaya konması gerekmektedir.  
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