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Özet

Fazla kilolu olma ve obezite, çocuk ve ergenlerde son y›llarda önemli
bir halk sa¤l›¤› sorunu olmufltur. Eriflkinlerde oldu¤u gibi, çocuklarda
da metabolik sendrom s›kl›¤›ndaki art›fl obezite s›kl›¤›ndaki art›fla
paraleldir. Çocukluk ça¤›ndaki metabolik sendrom araflt›rmalar›nda
eriflkinler için gelifltirilmifl tan› ölçütleri kullan›lmakla birlikte, son y›llar-
da çocuklara özgü ölçütlerin gelifltirilmesi için de çaba harcanmak-
tad›r. ‹nsülin direnci hem çocuklarda hem de eriflkinlerde metabolik
sendrom geliflimi için ortak temel metabolik bozukluktur. Bu derleme
çocukluk ça¤›nda metabolik sendromun patofizyolojisini, tan›m›n›,
klini¤ini, tan› ölçütlerini ve tedavisini özetlemektedir. (Haseki T›p
Bülteni 2011; 49: 5-8)
Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, insülin direnci, obezite,
çocukluk ça¤›

Abstract

Overweight and obesity in children and adolescents have
become a major public health problem in recent years. As in
adults, the prevalence of metabolic syndrome in childhood
increases in parallel with the high prevalence of obesity in 
children. Although the diagnostic criteria for metabolic 
syndrome developed for adults are used for research on meta-
bolic syndrome in childhood, there has been a recent effort to
establish diagnostic criteria specific for children. Insulin 
resistance is the principal metabolic abnormality that is common
to the development of the metabolic syndrome in both children
and adults. This review summarizes the pathophysiology, 
definition, clinical course, diagnostic criteria and treatment of
metabolic syndrome in childhood. (The Medical Bulletin of 
Haseki 2011; 49: 5-8)
Key Words: Metabolic syndrome, insulin resistance, obesity, 
childhood
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Girifl

Klinik çal›flmalarda bu hastal›¤›n çocukluk ça¤›ndaki
s›kl›¤›, metabolik sendrom tan›m›nda farkl› ölçütlerin kulla-
n›lmas› nedeniyle net olmamakla birlikte, yaklafl›k %3-4
oran›nda bildirilmifltir ve bu oran eriflkinlerdekine oranla ol-
dukça düflüktür. “Bogalusa Heart Study”, çocuklarda me-
tabolik sendrom ile ilgili yap›lan ilk çal›flmad›r (6). Bu çal›fl-
mada vücut kitle indeksi (VK‹), kan bas›nc›, trigliserid/HDL
ve açl›k kan insülin düzeyleri, kendi gruplar›na göre 75.
persentilin üzerinde olan çocuklar metabolik sendrom ola-
rak kabul edilmifltir. Bu çal›flman›n sonucunda metabolik
sendrom s›kl›¤›n›n beyaz ›rktaki çocuklarda %4, siyahi ›rk-
ta ise %3 oran›nda oldu¤u bildirilmifltir (6).

Ülkemizde çocukluk ça¤›nda metabolik sendrom s›kl›-
¤›yla ilgili yeterli veri bulunmamaktad›r. Çizmecio¤lu ve 
ark. (7) ait bir çal›flmada, yafllar› 2-18 y›l aras›nda olan top-
lam 130 obez çocuk (81 k›z, 49 erkek) Dünya Sa¤l›k Örgü-

tü (WHO) ölçütlerine göre de¤erlendirilmifl ve obez olan
çocuklarda ve ergenlerde metabolik sendrom prevalans›-
n›n yaklafl›k %20 oran›nda oldu¤u belirtilmifltir (7). 

Klinik

Çocuklarda metabolik sendromun klinik özellikleri, bir-
çok yönüyle eriflkinlere benzemekle beraber, çocukluk ça¤›-
na özgül baz› ek bulgular da içerir. Metabolik sendromlu ço-
cuklar›n klinik belirti ve bulgular› Tablo 1’de sunulmufltur.    

Tan› ölçütleri

Metabolik sendrom tan› ölçütleri Amerika Birleflik Dev-
letleri “National Cholesterol Education Program (NCEP) -
Adult Treatment Panel (ATP) III” ve Dünya Sa¤l›k Örgütü
(WHO) taraf›ndan tan›mlanm›flt›r (3,4). Obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi, hiperglisemi gibi benzer ölçütlere, fakat

Haseki T›p Bülteni,
Galenos Yay›nevi taraf›ndan bas›lm›flt›r. 

The Medical Bulletin of Haseki Training and Research Hospital, 
published by Galenos Publishing. 



Mahmut Çivilibal, Metabolik Sendrom

farkl› eflik de¤erlere dayanan iki s›n›flama Tablo 2’de su-
nulmufltur. NCEP’a göre metabolik sendrom tan›s› için befl
ölçütten üçü gereklidir. WHO’a göre metabolik sendrom
tan›s› için bozulmufl açl›k glukozu, bilinen diyabetli olmak
veya hiperinsülinizme ek olarak tablodaki di¤er üç ölçüt-
ten ikisi gereklidir. 

Çocuklarda metabolik sendrom tan›m› için kullan›lacak
ölçütler ve bunlarla ilgili eflik de¤erler halen net de¤ildir.
fiimdiye kadar yay›mlanan çocuk araflt›rmalar›nda NCEP-
ATP III ve WHO kriterleri kombine edilerek kullan›lm›fl ve
ölçümlere ait eflik de¤erler için araflt›rmac›lar kendi grupla-
r›ndan elde ettikleri de¤erleri temel alm›fllard›r. 

Tan› ölçütleri bak›m›ndan çocuklar için tam bir uzlafl› ol-
mamakla birlikte çocuk ve ergenler için baz› tan› ölçütleri
tan›mlanm›flt›r (Tablo 3) (8). Tan› için anormal glukoz den-
gesine ek olarak 3 ölçütten 2 tanesinin bulunmas› gerekir.

1. Obezite
Obezite, metabolik sendromun en önemli klinik bulgu-

lar›ndand›r. Obezitenin, tip 2 diyabet için temel risk faktö-
rü oldu¤u ve vücut a¤›rl›¤›ndaki 1 kg art›fl›n diyabet s›kl›¤›-
n› %5 art›rd›¤› bildirilmifltir (5). Obez çocuklar›n 1/3’ü,
obez ergenlerin ise %80'i eriflkin yafla ulaflt›klar›nda da
obez kalmaktad›rlar. Eriflkin yafllarda görülen obezite vaka-
lar›n›n %30 kadar›nda bafllang›c›n çocukluk ça¤lar›na da-
yand›¤› bilinmektedir (5). 

Ülkemizde obezitenin s›kl›¤› ile ilgili çal›flmalar çok s›n›r-
l› say›da olmakla birlikte, Türkiye Obezite Derne¤i’nin
1998-2002 y›llar› aras›nda yapt›¤› bir araflt›rmaya göre,
Türkiye nüfusunun %22.3’ünün obez oldu¤u tespit edil-
mifltir. Büyük kentlerimizde okul ça¤›ndaki çocuklarda ve
ergenlerde fliflmanl›¤›n %10-15 gibi yüksek oranlarda oldu-
¤u bildirilmifltir (9). 

Obezitenin en s›k nedeni al›nan enerji ile tüketilen
enerji aras›ndaki dengesizliktir. Al›nan enerjinin fazlas› ya¤
olarak depolan›r. Altta yatan bir patoloji olmaks›z›n enerji
fazlal›¤› ile ortaya ç›kan obezite “ekzojen obezite” (basit
obezite) olarak adland›r›l›r. Bu tip obezite, çocuk ve ergen-
lerde görülen obezitenin yaklafl›k %95’ini oluflturur. Enerji

al›m› fazla olmasa bile, endokrin, genetik veya di¤er ne-
denlere ba¤l› olarak oluflan obeziteye ise “endojen obezi-
te” (sekonder obezite) denir (10). Obezite, genetik faktör-
ler ile çevresel faktörlerin, enerji metabolizmas› ve ya¤ do-
kusu üzerindeki etkilerinin bir bileflkesidir. Genetik yatk›n-
l›¤› olan bir bireyde devam eden çok yönlü çevresel faktör-
ler fliflmanl›¤›n oluflumunu kolaylaflt›r›r.

Obezite yayg›n bir sorun oldu¤u için de¤erlendirmede
kullan›lan metodun ucuz, güvenilir, kolay tekrarlan›labilir
olmas› gerekmektedir. Bu amaçla yap›lan de¤erlendirme-
lerde antropometrik ölçümler ve bu ölçümlerden türetilmifl
baz› obezite indeksleri kullan›l›r. Rölatif a¤›rl›k, VK‹ (vücut
kitle indeksi), bel/kalça oran›, deri k›vr›m kal›nl›¤› en çok
kullan›lan, kolay ve ucuz antropometrik ölçümlerdir (9).  

Rölatif a¤›rl›k; hastan›n ölçülen a¤›rl›¤›n›n (kg) ideal
a¤›rl›¤a (boya uyan 50. persentil a¤›rl›¤›) bölünüp 100 ile
çarp›lmas› ile elde edilir. Bu de¤erin %110-119 aras›nda ol-
mas› fazla kilolu (overweight), %120-140 aras›nda olmas›
obezite, %140’›n üzerinde olmas› morbid obezite olarak
kabul edilmektedir (9).

VK‹; ölçülen a¤›rl›¤›n (kg), boyun karesine (m2) oran›d›r.
Vücut ya¤›n›n en güvenilir göstergesi oldu¤u kabul edilmek-
tedir (2). VK‹, çocuklarda yafla ve cinse göre de¤iflkenlik gös-
terdi¤inden VK‹ persentil çizelgeleri oluflturulmufltur. Bu çi-
zelgelerde 85 ile 95 persentiller aras› fazla kilolu, 95. persen-
til ve üzeri ise obez olarak kabul edilir (9,11).

Bel/kalça oran›; ya¤ da¤›l›m›n›n belirlenmesi için kullan›-
lan ölçütlerdendir. Ölçüm yap›l›rken belin en ince olan k›sm›
ile kalçan›n en genifl olan k›sm› belirlenmelidir (9,11). Erifl-
kinlerde cinsiyete göre belirlenmifl standart de¤erler söz ko-
nusudur. Çocuklarda henüz yafl ve cinsiyete göre bel/kalça
oran› normalleri konusunda uzlafl›ya var›lamam›flt›r. 

Deri k›vr›m kal›nl›¤› ölçümü; obezitede ya¤›n büyük k›s-
m› deri alt›nda topland›¤›ndan iyi bir tan› ölçütüdür (9). Öl-
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Tablo 1. Çocukluk ça¤›nda metabolik sendromun klinik özellikleri
Ailede diyabet, obezite, hipertansiyon, kardiyovasküler hastal›k
ve/veya inme öyküsü

Annede gestasyonel diyabet öyküsü

Düflük veya yüksek do¤um a¤›rl›¤›

Ast›m, allerjik rinit, tip 2 diyabet

Prematür pubarfl, hipertansiyon

Eski veya yeni strialar, erken ateroskleroz

Adrenarflla beraber obezitenin geliflmesi veya ilerlemesi

‹stirahatte azalm›fl enerji harcanmas›

‹stirahatte ya¤ ve karbonhidrat oksidasyon h›z›nda düflüklük

Akantozis nigrikans, akut pankreatit

Adrenarflla birlikte hirsutizm veya polikistik over sendromu geliflmesi

Jinekomasti

Tablo 2. NCEP-ATP III ve WHO’ya göre metabolik sendrom tan› ölçütleri
NCEP WHO

Kan bas›nc›

Hipertansiyon (sistolik ≥130 mmHg; X X

diyastolik ≥85 mmHg)        

Santral obezite

Obezite (VK‹ ≥95) X

Bel çevresi ≥102 cm 88 cm X X

Dislipidemi

HDL ≤40 mg/dL , 50 mg/dL X

HDL ≤35 mg/dL , 39 mg/dL X

Trigliserid ≥150 mg/dL X X

‹nsülinle ilgili parametre

Açl›k kan glukozu ≥110 mg/dL X X
veya bilinen diyabet

Hiperinsülinemi X

NCEP: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel (ATP) III 

WHO: Dünya Sa¤l›k Örgütü 
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çüm kaliper denilen özel aletlerle yap›l›r. En s›k kullan›lan-
lar “Harpenden” ve “Lange” kaliperleridir. Cilt k›vr›mlar›
aletin uçlar› aras›nda tutulur ve kal›nl›k göstergeden oku-
nur. Triseps, biseps, supskapular ve suprailiak bölgelerden
ölçüm yap›labilir. Ölçümler yafl ve cinsiyete göre gelifltiril-
mifl tablolardan de¤erlendirilir. Ölçülen de¤er 85. persen-
tilin üzerinde fazla kilolu, 95. persentilin üzerinde obezite
olarak tan›mlan›r (9,11). 

2. ‹nsülin Direnci ve Hiperinsülinemi 
‹nsülin direnci, normal konsantrasyondaki insülinin nor-

malden daha az biyolojik yan›t oluflturmas›, baflka bir anla-
t›mla glukoz kullan›m›n› uyarma etkisinin azalmas›d›r. ‹nsüli-
nin biyolojik etkisini gösterebilmesi için, pankreas beta hüc-
relerinden sekrete edilmesi, karaci¤er yoluyla sistemik dola-
fl›ma kat›lmas›, dolafl›mdan interstisyuma geçmesi ve hedef
dokulara ulaflarak bu doku hücrelerinin membranlar›nda bu-
lunan spesifik reseptörlerle iliflkiye girmesi gerekmektedir.
‹nsülin reseptörü ile birleflen insülin hücre içine girecek ve
sonuçta hormonun etkisini gerçeklefltirecek bir seri reseptör
sonras› olay› tetikleyecektir. Bu basamaklar›n herhangi birin-
de veya birkaç›nda gerçekleflebilecek bir aksama, organiz-
man›n insüline normalin alt›nda yan›t vermesi ile sonuçlana-
cakt›r. Bu durumda oluflan insülin salg›s› art›fl› ile metabolik
durum kompanse edilmeye çal›fl›lacakt›r. Böylelikle hipergli-
seminin önlenebilmesi için beta hücreleri sürekli olarak insü-
lin salg›s›n› art›rmaya yönelik bir çaba içerisine girecek, so-

nuçta normoglisemi sa¤lan›rken insülin düzeyinde de nor-
male göre 1,5-2 kat yüksek bir seviye oluflacakt›r (1-4). 

Eriflkinlerdeki çal›flmalar, metabolik sendroma giden sü-
reçte temel yönlendiricinin insülin direnci oldu¤unu ve insü-
lin direnci derecesi ile metabolik sendrom s›kl›¤› aras›nda ko-
relasyon oldu¤unu göstermektedir. Bir baflka deyiflle, obezi-
teye de¤iflik ölçülerde insülin direnci efllik etmekte, fakat me-
tabolik sendromda ise insülin direnci obeziteden ba¤›ms›z
olarak temel patofizyolojik mekanizmay› oluflturmaktad›r. Bu
vakalarda obezitenin insülin direncine ba¤l› olmas› daha
muhtemel görünmektedir. Ya¤ dokusunun, özellikle de vise-
ral ya¤ dokusunun art›fl› ile insülin direnci aras›ndaki yak›n ilifl-
kinin yan› s›ra, kas hücreleri içindeki ya¤ birikiminin de insü-
lin duyarl›l›¤›nda önemli rol oynad›¤› bilinmektedir (3,4).

‹nsülin direncini de¤erlendirmek için kullan›lan yöntemler-
den “öglisemik hiperinsülinemik klemp” testi alt›n standart
kabul edilir. Bu yöntem vakit al›c›, pahal› ve kompleks bir ifl-
lem oldu¤undan, pratikte kullan›lmas› zordur (12). Yap›lan
araflt›rmalar sonucunda HOMA-IR (Homeostasis Model As-
sesment-Insulin Resistance=Homeostaz Modeli De¤erlendir-
me-‹nsülin direnci) indeksinin en basit ve öglisemik-hiperinsü-
linemik klemp ile en uyumlu sonuçlar› veren indeks oldu¤u
bulunmufltur (12,13). HOMA-IR: glukoz (mmol/L) x insülin
(mU/L)/22,5 formülü ile belirlenir. Elde edilen de¤erin 2,5’tan
büyük olmas› insülin direncini gösterir (12,13). ‹nsülin direnci
tan›s›nda kullan›lan bafll›ca laboratuar testler ve de¤erleri Tab-
lo 4’te sunulmufltur. ‹nsülin direnci, Tip II diabetes mellitus
(DM) gelifliminde önemli bir risk faktörüdür. Obezite oluflma-
s› sonucu meydana gelen insülin direnci ve sonras›nda beta
hücre ifllev bozuklu¤u sonucu Tip II DM geliflir (12).

3. Hipertansiyon 
Hiperinsülinemi uzun dönemde vasküler dirençte artma

ve vasküler düz kas hücrelerinde proliferasyona yol açmak-
tad›r. ‹nsülin, hücre membranlar›nda bulunan iyon transport
mekanizmalar›n› etkilemekte ve intraselüler elektrolit yo-
¤unlu¤unun de¤iflmesi ile hipertansiyon geliflmesine neden
olmaktad›r. ‹nsülinin hipertansiyon geliflmesine yol açan bir
di¤er etkisi de büyüme faktörü özelli¤idir. Kendisi güçlü bir
büyüme faktörü oldu¤u gibi direkt veya indirekt yoldan IGF-
1 gibi di¤er büyüme faktörlerini de stimüle eder. Sonuçta
geliflen vasküler hipertrofi, damarlar›n çaplar›n›n daralmas›
ile hipertansiyon geliflimine neden olabilir. Sempatik sinir sis-
temi aktivasyonu, artm›fl sodyum reabsorbsiyonu ve artm›fl
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi aktivasyonu metabolik
sendromda hipertansiyona yol açan di¤er etmenlerdir (14).

4. Dislipidemi
Obezitede görülen dislipidemi, artm›fl viseral ya¤ hüc-

relerinin lipolizi ve bunun sonucunda üretilen serbest ya¤
asitlerinin art›fl› ile aç›klanmaktad›r. Bu durumun obezite-
de görülen bir di¤er de¤ifliklik olan periferik insülin direnci
ile ilgili oldu¤u bildirilmifltir. Çal›flmalarda, insülin düzeyi ile
trigliserid, total kolesterol, LDL-kolesterol de¤erleri aras›n-
da do¤rusal, buna karfl›n HDL-kolesterol düzeyi ile ise ters
bir iliflkinin oldu¤u saptanm›flt›r (15).
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Tablo 3. Çocuklar için uyarlanm›fl metabolik sendrom tan› ölçütleri
(WHO) (7)
Bileflen Tan›m

Obezite VK‹ ≥95 persentil

Anormal glukoz dengesi Afla¤›dakilerden birisi;

• Açl›k hiperinsülinemisi (prepubertal 
≥15 mU/L, midpubertal ≥30 mU/L, 
postpubertal ≥20mU/L)

• Bozulmufl açl›k glukozu (≥100 mg/dl)

• Bozulmufl glukoz tolerans› 

(OGTT s›ras›nda glukoz 140-200 mg/dl)

Hipertansiyon Sistolik kan bas›nc›n›n yafl ve cinsiyete 
göre ≥95 persentil olmas›

Dislipidemi Afla¤›dakilerden biri:

• Yüksek trigliserid 

• Düflük HDL kolesterol (<35 mg/dl)

• Yüksek total kolesterol

Tablo 4. ‹nsülin direnci tan›s›nda kullan›lan bafll›ca laboratuar testler
ve de¤erlendirilmesi
‹nsülin sensitivite indeksi Açl›k kan flekeri (mg/dl)/açl›k insülin 

(mU/L) : <6

OGTT Açl›k (0.dk ) insülin düzeyi >15-20 mU/L

Doruk insülin düzeyi >150 mU/L

120.dk insülin düzeyi >75 mU/L

HOMA-IR > 2.5
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Metabolik Sendromda Önlem ve Tedavi

Metabolik sendrom tedavisinde genel yaklafl›m, insülin
direncinin düzeltilmesine yöneliktir. ‹nsülin direncinin kesin
tedavisi yoktur. Ancak sa¤l›kl› beslenme ve düzenli egzer-
siz yap›lmas› insülin direncinin azalt›lmas› için ilk basamak-
t›r. Bu amaçla öncelikle günde 30-40 dakika egzersiz yap›l-
mas›, lifli besinlerin tüketiminin artt›r›lmas› gibi yaflam tar-
z› de¤iflikliklerine bafllanmal›d›r (16). Çocuklarda tip 2 diya-
bet tedavisinde kullan›lmas› onaylanan metformin, özellik-
le yüksek risk grubundaki metabolik sendromlu çocuklar›n
tedavisinde bir seçenek olarak kabul edilmektedir (17).
Metabolik sendrom ve polikistik over sendromlu ergen ve
gençlerde günde 850 mg metforminin 8 ay-1 y›l süreyle
kullan›m›n›n insülin duyarl›l›¤›nda belirgin düzelme sa¤la-
man›n yan› s›ra trigliserid ve androjen düzeylerinde düflme-
ye neden oldu¤u gösterilmifltir (16).

Glukoz intolerans› geliflen vakalarda önce tek bafl›na
diyet ve egzersiz tedavisi, yeterli olmazsa insülin direncini
azaltabilmek için metformin tedavisine bafllanmas› önerilir.
Diyabetin ortaya ç›kt›¤› olgularda diyet, egzersiz ve oral
anti-diyabetik tedavi ile yeterli metabolik kontrol sa¤lana-
mad›¤›nda insülin tedavisine bafllanmal›d›r (16). 
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