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OZET
Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasiyla ortaya c¢ikan, morbidite ve mortaliteye
neden olabilen, ciddi, sosyal ve ekonomik boyutlari olan bir hastaliktir. Cagimizin da

hastalig1 olarak kabul edilen obezitenin, her gecen yil insidans1 artmaktadir.

Bu caligma, Kahramanmarag il merkezinde, 6-15 yas aras1 ilkogretim 6grencilerinde
obezite prevalansini tespit etmek, etkileyebilecek faktorleri belirlemek amacryla, 2006-2007
egitim ve Ogretim yilinda, yedi ilkdgretim okulunda gergeklestirildi. Obezitenin risk
faktorlerini iceren anket formu, Ogrenci ve ailesine Ol¢iimler yapilmadan once dagitild.
Toplam 2921 &grencinin antropometrik Olgtimleri tespit edilerek, viicut kitle indeksleri
hesaplandi. Olgularin % 8.5'inin obez, % 5.9’unun fazla kilolu oldugu, obezitenin 6-10.5 yas
grubunda yogunlastig1 saptandi.

Sosyoekonomik yonden iyi olarak gruplandirilan okullarda bulunan &grencilerde,
obezite anlamli olarak fazla bulundu. Anne-baba egitim durumu ve meslekleri, ebeveynlerin
obez olmasi, ailedeki kardes sayisi, ailenin sosyoekonomik durumu, diizenli beslenme
aliskanlig1, hazir gida tiiketim sikligi, ek gidaya baslama zamani, ¢ocuklarin yasi ile obezite
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Sonug olarak, obezite; ilimiz ilkogretim ¢agi cocuklari arasinda da artig gosteren
onemli bir sorundur. Bu nedenle fazla kilolu ve obez olan c¢ocuklara, okullarda dengeli

beslenme ve sportif faaliyetlerin 6nemini igeren egitim destegi verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Kahramanmaras, obezite, prevalans, risk faktorleri

Vil



SUMMARY

Obesity is a disease which emerges with excessive fat storage, increases mortality and
morbidity significantly, and has social and economical aspects. It has been accepted the

disease of our time with an increasing incidence.

The aim of this study was determining the prevalence of the obesity and the factors
affecting it between 6-15 years old primary education students from seven different school in
Kahramanmaras during 2006-2007 education season. The questionnaire form including risk
factors of the obesity was given before the measurements. Anthropometric measurements of
totally 2921 students had been evaluated and BMI were calculated. As a result 8.5 % cases

were found obese, 5.9 % were overweight. Obesity was more common between 6-10.5 years.

Obesity was found to be significantly higher among students who are in better
socioeconomically situated schools. The relationship between parent’s education, job, obesity,
number of siblings, socioeconomic condition, regular feeding habits, fast food consumption,
the onset time of exogenous diet, age of children and obesity were found statistically

significant.

In conclusion, obesity is an increasing health problem among primary education
children in our city. For that reason education programs include the importance of regular

feeding and sport activities should be given to overweight and obese children at schools.

Keywords: Child, Kahramanmaras, obesity, prevalence, risk factors



1. GIRIS ve AMAC

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasiyla ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara
neden olabilen kronik bir hastaliktir. Cocukluk yas grubu obezitesi, genetik ve cevresel
faktorlerin kompleks etkilesimi sonucunda ortaya g¢ikan fenotipi belirgin, ¢ok kompleks ve
yapilan bir ¢cok ¢alismaya ragmen heniiz anlagilamamis bir klinik sendromdur. Nadiren primer

bir hastaliga bagli olarak gelisir.

Gliniimiizde yiiksek enerjili besinlerin fazla tiiketilmesi, fiziksel aktivitenin giderek
azalmasi gibi c¢evre sartlarindaki degisiklikler nedeniyle 6zellikle sanayilesmis toplumlarda
onemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) ¢ocukluk
yas grubu ve adolesanlarda en sik goriilen nutrisyonel hastaliktir (1). Gelismis {iilkelerde

oldugu gibi, gelismekte olan iilkelerde de insidansinin giderek arttig1 bildirilmektedir (1).

lleriye yonelik yapilan calismalarda; fazla kilolu ¢ocuklarin yaklasik % 40’inda
adolesan donemde de agirlik artisinin devam edecegi ve obez addlesanlarin % 75-80’inin
eriskin dénemde obez kalacag: gosterilmistir (2). Ustelik fazla kilolu ¢ocuklarm 1/3’iinden
daha fazlas1 erigkin donemde de obez olacaktir (3). Cocuklarda obezitenin yirmibirinci

ylizyilda artis gosterecegi beklenmektedir (13).

Obezite uzun donemde, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, hiperinsiilinizm, koroner
arter hastaligi ve diabetes mellitusa neden olabilmektedir (4). Ayrica eriskin doneme
gelmeden safra taglari, hepatit, uyku apnesi ve kafa igi basing artis1 (KIBAS), obez ¢ocuklarda

goriilebilir (4). Organizmada obeziteden etkilenmeyen ¢ok az sistem vardir.

Cocukluk yaslarinda baslayan ve ileri yaslarda da devam eden obezite; morbidite ve
mortaliteyi 6nemli Ol¢iide etkilemesinin yani sira, son derece ciddi sosyal ve ekonomik
boyutlar1 da olan bir sorundur (4). Cocukluk doneminde baslayan obezitenin saglik iizerine

zararh etkileri, eriskin doneminde baglayan obeziteden daha biiyiik olacaktir (13).

Obezite tedavisinin ¢ok yonlii ve zor oldugu, uzun dénem takip sonuglarinin yiiz
giildiiriicii olmadigr goriilmektedir. Cocukluk ¢agi obezitesi hizla artan énemli bir halk sagligi
sorunu olmasima karsin, giiniimiizde halen bu sorunun onlenmesi i¢in uygulanan 6nlemler

yetersiz kalmaktadir (4).

Bu caligma ile Kahramanmaras il merkezinde ilkogretim okullarina giden 6-15 yas

aras1 dgrencilerin, viicut kitle indekslerine (VKI) bakilarak obezite prevalansinin belirlenmesi,



mevcut durum kargisinda risk faktorlerinin saptanmasi ve ailelerin bilinglendirilmesi

amaglanmigtir.

2. GENEL BiLGILER

2.1. COCUKLUK CAGINDA OBEZITE
2.1.1. Tanim

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasiyla ortaya c¢ikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara
neden olabilen bir enerji metabolizmasi bozuklugudur (4). Genellikle alinan enerji

harcanandan fazladir ve bu vakalarda kronik bir enerji dengesizligi s6z konusudur (4).

Cocukluk yas grubu obezitesi, genetik ve gevresel faktorlerin kompleks etkilegimi
sonucunda ortaya c¢ikan fenotipi belirgin, yapilan bir c¢ok c¢aligmaya ragmen heniiz
anlasilamamis bir klinik sendromdur (1). Nadiren bir hastaliga bagl olarak gelisir, vakalarin
cogunda ise belirlenmis bir hastalik grubu yoktur (1). ABD’de c¢ocukluk yas grubu ve
adolesanlarda en sik goriilen nutrisyonel bozukluktur (1). Gelismis ve gelismekte olan

toplumlarda insidansi giderek artmaktadir.
2.1.2. Obezitenin etyolojik siniflandirilmasi

Viicutta asir1 yag birikimi olarak tanimlanan obezite, baglangic yasina, yag dokusunun
dagilimma ve etyolojide rol alan faktorlere gore ti¢ farkli grupta simiflandirilabilir (4).

Bunlardan en sik kullanilani ise etyolojik siniflandirmadir.
I ) Basit obezite (ekzojen obezite)

Obez ¢ocuklarin biiylik bir boliimiinde altta yatan tibbi bir problem yoktur ve bu grup
basit veya ekzojen obezite olarak isimlendirilir. Basit obezitesi olan g¢ocuklarin az bir
kisminda cabuk yorulma, nefes almada giicliik ve ekstremite agrilar1 mevcuttur (4). Beslenme

Oykiilerinde ¢ok miktarda sekerli, yagh gida ve hazir yiyecekler tiikettikleri 6grenilir.
II ) Metabolik ve hormonal bozukluklara sekonder obezite

A- Endokrin nedenler
a- Hipotalamik bozukluklar

Frohlich sendromu

Travma



Tiimdr (kraniofaringioma)
Enfeksiyon (ensefalit, tiiberkiiloz)
Infiltrasyon (16semi, histiyositoz)
b-Cushing hastalig1 ve sendromu
c-Hipotiroidizm
d-Biiytime hormonu eksikligi
e-Psodohipoparatiroidizm
f-Insiilinoma, hiperinsiilinizm
g-Polikistik over sendromu

e-Hipogonadal sendromlar (Turner sendromu, Klinefelter sendromu)

[laclar

a-Glukokortikoidler
b-Amitriptilin

c-Fenotiazin

d-Ostrojen, progesteron
e-Lityum

Genetik sendromlarla birlikte olan obezite
a-Prader Willi sendromu
b-Bardet-Biedl sendromu
c-Cohen sendromu

d-Carpenter sendromu

e-Turner sendromu

f-Alstrom sendromu
g-Beckwith-Wideman sendromu
h-Down sendromu

1-Borjeson-Forssmann-Lehmann sendromu



Endokrin ve genetik nedenli obezite ile basit obezite arasindaki temel farklar tablo

2.1°de verilmistir.

Tablo 2.1: Cocukluk yas grubunda obezitede ayirici tani (4)

Endokrin nedenler Basit obezite

ve genetik sendromlar

Aile oykiisii Negatif Pozitif
Boy Kisa Uzun (>% 50)
Zeka durumu Genellikle diisiik Normal
Kemik yas1 Geridir Normal
Fizik inceleme Patolojik bulgu (+) Normal

2.1.3. Epidemiyoloji

Gliniimiizde obezitenin goriilme siklig;; modern yasamin getirdigi beslenme
aligkanliklarinda yaglarin ve karbonhidratlarin fazla miktarda tiiketilmesi, ¢ocuklarin fizik
aktiviteden uzaklasarak televizyon (Tv) ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleri nedeniyle her
yas grubunda artmaktadir (13). En fazla artis ise yasamin ilk yili, 5-6 yas aras1 ve puberte
doneminde goriilmektedir. Obezite prevalansi konusunda yapilan periyodik caligmalar bu

konunun énemli bir halk sagligi sorunu oldugunu ortaya koymustur.

Obezite, cocuk ve adolesanlarda yirminci yiizyilin son iki dekatinda yaklasik % 50
oraninda artmistir (5) ve ABD’li ¢ocuklarda bu artis devam etmektedir. ABD’de obezite
prevalansi 1999-2000 yillarinda 2-5 yas arasi ¢ocuklarda % 10.4, 6-11 yasg aras1 % 15.3 ve 12-
19 yas arast % 15.5 olarak bulunmustur (5). Viicut kitle indeksi (VKI) >85’i fazla kilolu
olarak tanimlayan arastirmacilar 2-5 yas arasi ¢ocuklarda fazla kilo riskini % 22.6, 6-19 yas

arasinda ise % 30 olarak bildirmiglerdir (6).

Obezite sikligr ik, yas ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir (13). ABD’de
Afrikali- Amerikalilar ve Ispanyol ¢ocuklarinda fazla kilo insidansinin artisi daha ciddi
boyutlardadir (7). Asirt kilo prevalansi Afrikali Amerikanlar arasinda % 21.5, ispanyollar
arasinda % 21.8, beyazlarda ise % 12.3 artis gosterdigi bildirilmistir (7).

Gelismis lilkelerde sosyoekonomik durumu kétii olan ailelerin ¢ocuklarinda obezite
gelisme insidansi yiiksek iken, gelismekte olan lilkelerde ekonomik diizeyi iyi olan ailelerde

daha fazladir (4). Tiirkiye verilerinde ise 1966-68 yillarinda 9-17 yas arast 3000 ¢ocuk



iizerinde yapilan ¢alismada Istanbul ilinde okul ¢cocuklarinda goriilen obezite orani erkeklerde
% 11.2, kizlarda % 9.4 bulunmustur (1). Obezite oraninin sosyoekonomik diizeyi daha iyi
olan ¢ocuklarda yiiksek oldugu saptanmistir (erkek % 16.8, kiz % 14.6). Cinaz ve arkadaslar
(ark) (1) ise 12600 okul ¢ocugunu kapsayan genis bir saha calismasi ile VKI persentil
degerlerini ¢ikartmislar ve obezite prevalansini % 7.5, fazla tartili cocuk prevalansini ise %
6.3 olarak saptamislardir.

Anne antropometrisinin artisi infant ve daha sonraki donemde dogum agirliginin artist
ile iliskilidir (8). Fakat ¢ocukluk (9, 10) ve eriskin dénemde (11) tahmin edilen VKI, dogum
agirligi ile degil yasamin ilk bir yilindaki kilo alim hizi ile iliskilidir. Uzun dénemli takiplerde
fazla kilolu ¢ocuklarin yaklasik % 40’inda adolesan donemde de agirlik artiginin devam
edecegi ve obez adolesanlarin % 75-80’inin eriskin donemde obez kalacagi bulunmustur (2).
Ayrica fazla kilolu ¢ocuklarin 1/3’iinden daha fazlasi eriskin dénemde de obez olacaktir (3).
VKI persentili yiiksek olan ¢ocuklarm yasamm ilk 35 yilinda fazla kilolu ve obez olma riski

daha fazladir ve bu risk yagla birlikte artig gostermektedir (12).

Cocuklarda obezitenin 21. yiizyilda da artmasi beklenmektedir. Cocukluk déneminde
baslayan obezitenin saglik lizerine zararl etkileri, morbidite ve mortalite hiz1 eriskin donemde

baslayan obeziteden daha fazla olacaktir (13).
2.1.4. Etyopatogenez

Obezite, genetik faktorler ile ¢evresel faktorlerin, enerji metabolizmasi ve yag dokusu
tizerindeki etkilerinin bir bileskesidir (4). Genetik yatkinlig1 olan bireyde devam eden ¢ok
yonlii ¢evresel faktorler obezitenin olusumunu kolaylastirir. Kalorice zengin besinlerin ¢ok
tilketilmesi, fiziksel aktivitenin giderek azalmasi gibi ¢evre sartlarindaki degisiklikler nedeni

ile giinlimiizde ozellikle sanayilesmis toplumlarda énemli bir saglik sorunu haline gelmistir

(4).

Hastaligin etyopatogenezinde rol oynayan faktorler, genetik ve cevresel nedenler
olmak {tizere iki ana grupta toplanabilir (1). Ayrica enerji metabolizmasi ve yag dokusunun

isleyisini bilmekte patogenezin anlasilmasinda kolaylik saglayabilir.
2.1.4.1. Genetik faktorler

Ailedeki sismanlik cocukluk cagi obezitesi icin en 6nemli risk faktoriidiir (1). Aile
iligkisi ¢ocugu hem genetik hem de gevresel olarak etkiler. Her iki ebeveyn de fazla kilolu ise

cocuklarinin obez olma riski yaklasik % 80 kadardir (14). Tek ebeveyn obez oldugu zaman bu

5



risk % 40’lara diismekte iken, iki ebeveynin normal kiloda oldugu durumlarda obezite riski %
14 olarak saptanmistir (14). Eger anne ve baba obez ise, cocuklarinin 3-10 yas arasinda fazla
kilolu olma riski % 75’den daha fazladir. Tek ebeveyn obez ise bu olasilik % 25-50 olur. Bu
istatistiksel veriler, erigskin obezitesini Onleyebilmek icin hayat standarti degisimi, erken

tedavi ve miidahale acisindan 6nemlidir (15).

Obezite riski intrauterin hayatta ve yasamin erken déneminde baslar (16). Intrauterin
biiylime geriligi ve biiylimeyi hizli yakalama obezite ve komplikasyonlarinin geligmesinde

onemli bir risk faktoriidiir (16).

Obezitenin ailesel oldugu uzun zamandir bilinmektedir. Stunkard ve ark (17) iivey aile
ve ¢ocuklar1 arasinda viicut yag indeksleri agisindan iligki olmadigini gostermislerdir.
Biyolojik ailelerin VKi’lar1, birlikte yasamasalar bile ¢ocuklarin kilo durumlar ile yakindan

iliskilidir (17).

Genetik yapinin 6nemi monozigotik ikizlerde yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (18).
Tek yumurta ikizlerinin VKi’lar1 karsilastirilmis ve dnemli oranda benzer bulunmustur (13).
Viicut yag oranmin ve yag dagiliminin eriskinlerde kalitimla aktarilmas: % 65-80°dir ve bu
boy uzamasimin aktarilmasina benzer (13). Faith ve ark (19) 3-17 yas arasinda monozigotik ve
dizigotik ¢iftleri iceren bir ¢alismada viicut yag yiizdesinde genetik etkilerin rol oynadigini
gostermislerdir. Bu analizle genlerin fenotip degisikliginin % 75-80’nini etkiledigi tespit
edilmistir. Yine ayni genetik komponentlerin enerji harcanmasinda da rol oynadigi

sanilmaktadir (13).

Bugiin baglantili genler iizerinde durulmaktadir (13). Son yillarda yeme davranisi
fizyolojisi ve termogenez iizerinde yapilan ¢alismalarda Onemli ipuglari elde edilmistir.
Obezitenin altinda yatan asil biyolojik bozuklugun hipotalamustaki enerji dengesini
diizenleyen mekanizmalardan kaynaklandigi disiiniilmektedir (1). Bununla birlikte,
obezitenin etyopatogenezi son derece karmasiktir. Ciinkii insan organizmasinda enerji alimim
ve enerji harcanmasini ve bunlarin her ikisini birden etkileyen ¢ok sayida mekanizma
bulunmaktadir. Bugiin kabul edilen goriise gore obezitede etkili genetik faktdrler yeme
davranist  ve miktarimm  ve/veya termogenezi Dbelirleyen merkezi sinir sistemi

mekanizmalarinda, ya da bunlar1 yoneten yag dokusundan beyne gelen sinyallerdir (1).

Beyindeki enerji dengesini etkileyen mekanizmalarin pek ¢ogu, hem alinan gida

miktarin1 arttirarak, hem de termogenezi azaltarak etkili olabilir (20). Organizmada yag



dokusu ve beyin arasinda etkili bir haberlesme sistemi bulunmaktadir (20). Yag dokusu artar
ise beyin istahi etkileyen mekanizmalar ile gida alimini azaltir ve temogenezi arttirarak yag
dokusu miktarini normale getirmeye g¢alisir (20). Yag dokusu azaldiginda ise bu durumun
tersi meydana gelir. Obezitede biiylik olasilikla, bu etkilesim aginin degisik asamalarinda
gorev yapan genlerde aksamalarin varligi kabul edilmektedir (20). Bugiin genlerin tek tek
olmaktan daha ¢ok baglantili genler olarak obezitenin etiyolojisinde rol oynadigi

distintilmektedir (13).

Viicut agirligini diizenleyen genler gosterilmistir (21). Farkli kromozom bdlgelerinde
yapilan taramalarda 2p, 7q, 10p, q ve 2p baglantili genler tanimlanmustir (22-25). Insan tek
gen mutasyonlarimin varligi ve bunlarin obezite ile iliskisi de gosterilmistir (13). Obezitenin
monogenik ve dismorfik formlari, hem dominant hem de resesif olarak iletilir ve ayni
zamanda enerji dengesindeki degisiklik obeziteye katkida bulunur (13). Tablo 2.2’ de obezite

ile iligkili tek gen mutasyonlar1 6zetlenmistir.
2.1.4.1.a. Prader-Willi sendromu

Prader-Willi sendromu; hiperfaji, hipotoni, mental retardasyon, hipogonadizm ve
ekstremite kisalig1 ile karekterize bir sendromdur (26). Prevalansinin 1/25000 oldugu tahmin
edilmektedir (27). Bu c¢ocuklarda hayatin ilk yilinda obezite baslayabilir ve ikinci yilda artig
gosterir (13). Hiperfajinin olmast morbid obeziteye neden olabilir. Bu hastalarda aglik
hormonu olarak bilinen Ghrelin diizeylerinde artig goriiliir (28). Hastalarin yaklasik %

50’sinde 15 q11-q12 kromozomlarinda translokasyon veya delesyon bildirilmistir (20).
2.1.4.1.b. Lawrence-Moon-Bardet-Biedl sendromu

Bardet-Biedl sendromu otozomal resesif gecisli, prevalanst <1/100000 olan nadir
goriilen bir hastaliktir (20). Santral obezite (hastalarin % 75’inde), mental retardasyon,
dismorfik ekstremiteler, retinal distrofi, pigmenter retinopati, hipogonadizm veya
hipogenitalizm (erkek hastalarla smirli) ve renal anomaliler ile karekterizedir (20). Bu
cocuklarda fazla kilo alimmin sebebi olarak hipotalamik aclik merkezinin bozuklugu

gosterilir ve bu da artmig gida alimina yol agar.



Tablo 2.2: Obezite ile iliskili gen mutasyonlari (13)

Sendromlar Kromozom  Fenotip

Prader-Labhart-Willi 15q11-q12*  Mental retardasyon, boy kisaligi, hipotoni,
kriptoorsidizm

Alstrém 2p14-p13b Korliik, retinal dejenerasyon, sagirlik, nefropati,
hipogonadizm, tip 2 diabetes mellitus

Lawrence-Moon-Bardet- 16g21  ve Retinitis pigmentosa, mental retardasyon, polidaktili,

Biedl 15 q22-q23b hipogonadizm

Carpenter Bilinmiyorb Mental retardasyon, akrosefali, poli veya sindaktili,
hipogonadizm

Cohen 8q22—q23b Mental retardasyon, mikrosefali, boy kisalig1

Pseudohypoparathyroidis 20q13.2° Mental retardasyon, boy kisaligi, subkutandz

(Type 1A) kalsifikasyon, kisa metakarp

Beckwith-Wiedemann 11p15.5b Hipoglisemi/ hiperinsiilinemi, hemihipertrofi

Nesidioblastosis 11p15.1b° Hipoglisemi / hiperinsiilinemi

Prohormone convertase ~ 5q15-q21°  Hipogonadotropik hipogonadizm, hipokortizolizm

Leptin eksikligi 79313° Hiperfaji, puberte gecikmesi, hipometabolizma

Leptin receptor 1p31-p32°  Hiperfaji, puberte gecikmesi, hipometabolizma,
modifiye leptin transduksiyonu

Proopiomelanocortin 2p23.3° Kirmizi sag, hiperfaji, adrenal yetersizlik

(POMC)

MCA4R eksikligi 18q22° Erken baslangicli hiperfaji, biiylime ve kemik

dansitesinde artma

a Uniparental maternal disomy.

b Resesif.
¢ Dominant.

2.1.4.1.c. Psodohipoparatiroidizm (Tip 1A)

Boy kisaligi, obezite, zayif kisa boyun, dordiincii metakarplarda kisalik, yuvarlak ytiz,

mental retardasyon ve hipokalsemi

ile karakterize bir endokrin bozukluktur (29).

Psodohipoparatiroidili hastalarda Obezite geni (G protein of adenylate cyclase) (GS) alfada

genetik mutasyonlar goriiliir ve bu da ciddi obezite ve hiperfaji ile sonuglanir (13).



2.1.4.1.d. Carpenter Sendromu

Mental retardasyon, poli veya sindaktili ve hipogonadizm ile karakterizedir (20). Kilo

aliminin mekanizmasi agiklanamamastir.
2.1.4.1.e. Cohen Sendromu

Mental retardasyon, mikrosefali, karakteristik yiiz degisiklikleri, kisa boy ve ilerleyici
retina koroidal distrofi ile karakterize otozomal resesif gegisli bir bozukluktur (20). Tiim

diinyada goriilmekle beraber 6zellikle Finlandiya’da daha fazla goriilmektedir (30).
2.1.4.1.1. Alstrom Sendromu

Cocukluk ¢aginda obezite, hiperinsiilinemi, kronik hiperglisemi, korliik, nefropati, ve
norosensorial bozukluk ile karakterize, otozomal resesif gegisli bir sendromdur (31).
Etkilenen bireylerde baz1 ek bozukluklar da gozlenebilir. Dilate kardiyomiyopati, karaciger
disfonksiyonu, hipotiroidizm, boy kisaligi, erkek hipogonadizmi ve gelisme geriligi gézlenen
bozukluklardan bazilaridir (32). Alstrom geni (ALMS1) genindeki tek gen mutasyonu

Alstrom sendromlu biitiin hastalarda mevcuttur ve bu bulgu tanida da kullanilir (33).
2.1.4.1.g. Beckwith-Wiedemann Sendromu

Beckwith-Wiedemann sendromu, IGF-2 (insiiline benzer growth faktor) geninde
kodlanan IGF-2 fazlaligina bagli olarak gelisir (20). Hipoglisemi, hiperinsiilinemi ve
hemihipertrofi ile karakterizedir (34). Dogumda makrozomi, hepatosplenomegali,

nefromegali, makroglosi ve omfolosel vardir.
2.1.4.1.h. Proopiomelonocortin Yetersizligi

Proopiomelonocortin (POMC) eksikligi tek gen mutasyonu ile obeziteye neden olan
bir hastaliktir (35). POMC hipotalamustaki ndronlarda yapilir ve besin alimi ile ilgili
davraniglarda rol oynar (20). POMC noéronlarinin bir kism1 uzun tip leptin reseptorleri i¢in
mRNA sentezler (20). POMC gen ekspresyonu leptin tarafindan pozitif regiile edilir. Kirmizi
sag, adrenal yetersizlik, erken baslangich obezite gibi klinik bulgular gostermektedir (20).
Istah artis1 ve obezite melanokortin 4 reseptdr de melanokortin sinyallerinin yetersizligi
sonucu gorilir (20). POMC’den yapilan melanokortin peptidlerinin viicut agirliginin
dengelenmesinde ©6nemli rolleri vardir. Bu peptidlerin insanlarda yapiminda rol alan

prohormone convertase 1 (PC1) geninde ki mutasyon bir hastada tanimlanmistir (20).



2.1.4.1.1. Melonocortin 4 Reseptor (MC4R) Yetersizligi

MC4R genindeki mutasyonlar ile fonksiyon kaybinin insanlarda obeziteye neden
oldugu bilinmektedir. Bu genetik mutasyonlar monogenik insan obezitesinin yaygin
sebeplerindendir ve kisilerde hipotalamusta istah merkezinde bozukluk s6z konusudur (36).
Prevalans1 ¢ocuklukta baglayan ciddi obezitede % 6, erigkinlerde ise % 0.5-% 1 arasinda
degismektedir (37). 1998 yilinda Ingiltere ve Fransa’daki ailelerde MC4R reseptdriinde
heterozigot mutasyonla iligkili otozomal dominant gegisli obezite bildirilmistir (38). Daha
sonralart ¢esitli etnik gruplarda ¢ok sayida farkli heterozigot gecisli MC4R mutasyonlari
gosterilmistir. Hiperfaji, ciddi hiperinsiilinemi, yagsiz viicut agirliginda ve lineer biiyiimede

artma ile karakterizedir (13).
2.1.4.1.i. Leptin Yetersizligi

Obezite patogenezinin anlagilmasinda ki en biiylik gelisme leptin hormonunun kesfidir
(39). Leptin, adipoz doku tarafindan {iretilir. Bu hormonun fizyolojik fonksiyonlari, leptin
kaybi olan ob/ob farede ¢ok genis bir sekilde ¢alisilmistir (13). Bu hayvanlarda eksojen leptin
tedavisi viicut sicakligini, fiziksel aktiviteyi ve enerji kaybini arttirirken hiperfajilerini azaltir
ve kilo kaybina neden olur (13). Leptin tedavisi ayrica ob/ob farelerde pubertenin baglangicini

geciktirir (13).

Tam veya kismi leptin eksikligi ve leptin reseptor direnci bulunan kisiler bildirilmistir
(40-47). Bu tek gen anomalileri; hipogonodotropik hipogonadizm, hiperfaji ve erken
baslangigli obezite ile iligkilidir (42, 44). Leptin tedavisinin obezite fenotipini diizelttigi
gozlenmistir (40, 41). Bu hastalara leptin verilmesi ile istah ve gida alimi azalir, yag kitlesinin
azalmasi ile kilo kayb1 goriiliir. Ayrica enerji regiilasyonu ve viicut agirliginin korunmasinda

onemli rolleri vardir (39,48).
2.1.4.2. Cevresel faktorler

Obezite genlerinin varlig1 tek basina sigsmanlama nedeni degildir (1). Pozitif enerji
bilangosunun olmadigi, yetersiz kalori alindigi veya yeterli fizik aktivitenin bulundugu
kosullarda yag dokusu artis1 gergeklesmez (1). Cevresel faktorler bu anlamda obezite gelisimi

icin 6nemlidir. (Tablo 2.3)
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Tablo 2.3: Obeziteye yol agan ¢evresel faktorler (1)

Intrauterin ortam

- Ik

- Beslenme durumu

- Fizik aktivitede azalma
- Aile faktori

- Psikososyal faktorler

2.1.4.2.a. intrauterin ortam ve erken cocukluk cagi

Annenin saglik durumu, beslenme aliskanliklari, yagam tarzi ve metabolik 6zellikleri
fetusu etkiler (1). Fetusun bu donemde asir1 glikozlu bir ortamda kalmasi veya uzun ve agir
beslenme yetersizligi aglik ¢gekmesi, metabolik programlanmasini etkileyerek obezite igin risk
olusturur (1). Gebelikte tip 1 Diabetes Mellitus (DM), tip 2 DM veya gestasyonel diyabet
goriilen annelerin ¢ocuklarinda yag orani fazladir (13). Bu ¢ocuklarda erigkin donemde
obezite gelisimi de siktir (13). Intrauterin dénem, obezitenin gelismesinde etkili olan kritik
donemlerden biridir. Gebeligin ikinci yarisindan itibaren yag dokusu hiicrelerinde sayisal ve
kitlesel artma hiz kazanir. Hipotalamusta aglik- tokluk merkezinin gelismesi son trimestirde

olusmaktadir.

Ikinci kritik ddnem yasamin ilk yilidir (1). Bu dénemdeki beslenme tipi ve teknigi ileri
yaslarda sismanlikla ilgilidir. Diger bir kritik donem, okul 6ncesi déonemdir. Yag dokusu siit
cocuklugundan sonra 6-8 yasina kadar orantili bir azalma gosterir ve sonrasinda tekrar artar.
Bu yaglanma artisinin 4-5 yaslarinda baslamasi obezite icin bir risktir. Son riskli donem ise

pubertedir. Obezite olusumunda rol alan prenatal etkenler tablo 2. 4’de verilmistir.

11



Tablo 2.4: Obezite olusumunda rol alan prenatal etkenler (13)

- Fetal biiylime ve dogum agirlig
- Maternal obezite

- Gebelikte kalori eksikligi

- Gebelikte agir1 agirlik artigt

- Diyabetik anne ¢cocugu

- Gestasyonel diyabet

- Gebelikte sigara i¢ilmesi

- Gebelikte D vitamini eksikligi

- Genetik etkenler

2.1.4.2.b. Irk

ABD’de sismanlik genelde artmakla birlikte bu artis bazi1 etnik gruplarda daha
belirgindir. ABD’de Afrikali- Amerikalilar ve Ispanyol cocuklarinda fazla kilo insidansinin
artis1 ciddi boyutlardadir (7). Amerikan yerlilerinde, Meksika ve Afrika kokenli olanlarda
sismanlik orani beyaz irktan daha fazladir. Bu artista thrifty genlere (49) baglh olarak bazal
enerji kullammindaki genetik farklar, fizik egzersizde enerji kullanimmin azhig gibi

muhtemel faktorlerin etkisi bulunmaktadir.
2.1.4.2.c. Beslenme

Beslenme teknigi, ¢esitliligi, sikligi, miktari ve igerigi ¢cocukta beslenme aligkanliginin
belirlenmesinde 6nemlidir (13). Ailevi obezitenin bir bdliimii, aile olarak belirli gidalarin
tercih edilmesi ile agiklanabilir. Ebeveynin yag tiiketimi ve sismanligt ile cocuklarin
sismanhig1 arasinda iligki vardir (1). Hazir yiyeceklerle beslenme, 6zellikle kalorinin yag

iceriginin artmasi, gazli i¢eceklerin tiiketilmesi sismanlamay1 kolaylastirir.
2.1.4.2.d. Fiziksel aktivite

Normal kalori alan bir ¢ocukta spor etkinliklerinde azalma, duragan aktivitede artis
sonucu enerji harcanmasi azalarak obeziteye yol agar. Giinliik tv seyretme siiresi ile obezite

prevelans: arasinda iki yonlii bir iliski vardir (1). Okula servis ile gitme, asonsor kullanimi,
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uzaktan kumandali cihazlar, uzun siireli ¢aligma saatleri, yesil alandan yoksun apartman

yasami sigsmanlik agisindan her tiirlii alt yapiy1 olusturmaktadir (1).
2.1.4.2.e. Aile

Tekrarlayan yeme olanaklar1 ve evde bulunan yiyecekler bir cocugun beslenmesindeki
seciciligini etkiler. Evde bulunan ve ulasilabilen gidalardan ebeveynler sorumludur. Cinsiyet,
sosyoekonomik yap1 ve ¢ocukluktaki VKI’den bagimsiz olarak, ailenin ¢ocugun sismanligini
Onemsememesi, erigskin yasta obezitede belirleyici rol oynadigi gosterilmistir (1).
Ebeveynlerin fiziksel aktivite dereceleri de ¢ocuklarin aktivitesini etkilemektedir (13).

Ebeveyni inaktif olan ¢ocuklarin inaktif olma riski ytiksektir.
2.1.4.2.1. Psikososyal faktorler

Cevre yapilagmasinin artmasi ve yogun trafik gibi sehirlesmenin getirdigi sorunlar,
cocugun ev disinda gecirdigi zamam kisaltmistir. Bu nedenle obezite kentlerde yasayan

cocuklar da daha fazla goriilmektedir.

Obezitenin psikopatolojisi ile ilgili pek ¢ok ¢alisma yapilmasina ragmen, psikiyatrik
bozukluklarla iliskili obezitenin varligi tartigmalidir. Obez c¢ocuklar ¢ogunlukla psikolojik
stres altindadir. Obez addlesanlarda, depresyon, Ozsayginin yitirilmesi, baskalar1 tarafindan
kiictik goriilme, nefret edilme gibi bozuk viicut imaj1 ile ilgili psikolojik rahatsizliklarin obez
olmayanlara gore daha sik goriildiigii saptanmigtir (4). Klinik ¢aligmalar obez insanlarda ruh
hali ve yeme bozuklugunun diizeltilmesi ile kilo kaybinin saglanabildigini gostermistir (50,
51). Toplum ¢alismalarinda bu insanlarin depresif bozuklugu oldugu goriilmiistiir (52). Baz
calismalar da ciddi obezitesi olan bireylerde, depresyon ve yeme bozuklugu arasinda iligki

oldugunu gostermistir (53).
2.1.4.3. Enerji metabolizmasinin diizenlenmesi

Enerji alim1 ve harcanmasi arasindaki dengenin bozulmasi, organizmada obezite gibi
patolojik durumlarin ortaya ¢ikmasina neden olur. Enerji aliminda primer etken istah

mekanizmasidir (13).

Enerji metabolizmasinin diizenlenmesinde rol alan faktorler, santral ve periferik olmak
iizere iki gruba ayrilir (4). Hipotalamusta yer alan ventromedial niikleus, tokluk sinyallerini
alan merkezdir ve hasarinda istah artig1 goriiliir. Lateral hipotalamus ise aglik sinyalleri alan

merkez olup hasarlanmasi anoreksiyaya neden olur (4). Santral faktorler i¢inde noéropeptid Y
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(NPY), serotonin (5-HT), corticotropin releasing hormon (CRH), urokortin, kolesistokinin
(CCK) ve glukagon-like peptid-1 (GLP-1) bulunur. Periferik faktorler iki ana grupta toplanir.
Birinci grupta, yemekten sonra dolasimda artan, yenen yemek miktarini ve siiresini belirleyen
tokluk sinyalleri bulunur (4). Bunlar i¢inde CCK, bombesin, glukagon, somatostatin yer
almaktadir. Ikinci grup maddeler ise enerji depolari ile enerji dengesini diizenleyen ve uzun
stirede etki gosteren leptin, insiilin ve glukokortikoid gibi hormonlardir (4). Enerji

metabolizmasinda etkili santral ve periferik faktorlerin iliskisi sekil 2.1°de gosterilmistir.
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Sekil 2.1: Enerji metabolizmasina etkili santral ve periferik faktorlerin iligkisi (4)

NPY; pankreatik gen ailesinin bir iiyesidir. Hem periferal dokuda hem de santral sinir
sisteminde bulunur. Organizmada negatif enerji dengesi ortaya g¢ikarsa hipotalamik NPY
noronlar aktive olur. 5-HT gida alimimi inhibe eder. Son yillarda yapilan ¢alismalar 5-HT nin

hipofajik etkisinin bir kismini, NPY yolu ile gerceklestigi gosterilmistir. CRH ve NPY enertji
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dengesinin diizenlenmesinde zit etki gostermektedir. NPY ’nin anabolik etkisinin tersine CRH
katabolik cevab1 uyararak etkili olmaktadir. Urokortinin etkisi de CRH’ya benzemekle
birlikte, daha giicliidiir. GLP-1 6zellikle karbonhidrat ve lipid gibi besinlerin alinimindan
sonra proksimal ince barsaktan ndérohumoral mekanizma ile salman, pro-glukagondan
kaynaklanan bir peptitdir. Istah1 ve insiilin sekresyonunu baskilar ve tip 2 DM nin tedavisinde
kullanilabilir. GLP-1 diizeyleri tip 2 DM’li hastalarda diistiktiir (54) Farmakolojik dozlarda
uygulandig1 zaman aclig1 ve postprandial glikoz diizeylerini azaltir (55). Yapilan ¢aligmalarda
GLP-1 verilmesinin toklugu arttirdigi ve bazi1 vakalarda kilo kaybina neden oldugu
bulunmustur (56). CCK; barsak duvarinda sentezlenen ve portal dolasima salinan bir
peptitdir. CCK-A ve CCK-B ad1 verilen iki ayr reseptorle etkisini gosterir. CCK’nin periferik
veya santral sinir sistemine enjeksiyonu gida alimini azaltir. CCK-A reseptdr blokaji acikmay1
geciktirerek gida alimini azaltirken, CCK-B reseptor blokaji gida alimini artirmaktadir.
Insanlarda kisa siireli CCK infiizyonu az yemek tiiketimine bagl olarak istahi baskilar (57).
Periferik olarak glukagon, bombesin ve somatostatin verilmesinden sonra da yenen yemek
miktarinin azaldigi gosterilmistir. Leptin, obezite geni (ob geni) tarafindan kodlanarak yag

dokusundan sentezlenen ve igtah1 baskilayan bir polipeptid hormondur.

Insiilin enerji metabolizmasinin kontroliinde rol alan primer regiilator hormonlardan
birisidir (4). Anabolik bir hormon olan insiilin beyinde spesifik reseptorleri etkileyerek istahi
baskilar ve enerji kullanimim arttirir. Bu etkilerini hipotalamusun arkuat ve paraventrikiiler
niikleusundaki NPY noronlarini inhibe ederek gosterir (58). Glukokortikoidlerin enerji

dengesindeki primer etkileri ise kataboliktir.
2.1.4.4. Adipoz doku

Yag dokusu adiponektin ve leptin gibi hormonlart salgilayan major bir endokrin
organdir (59). Giinlimiizde yag dokusunun sadece enerji metabolitlerini depolayan pasif bir
doku olmadigi, cesitli metabolik uyarilart algilayan ve tiim viicudun enerji dengesini
etkileyecek faktorler salgilayan bir doku oldugu bilinmektedir (60, 61). Yag dokusu
adipositokinler ya da adipokinler olarak adlandirilan biyolojik yonden aktif ¢esitli molekiiller
salgilar (13). Adipositokinler icerisinde tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a), adiponektin,
leptin, resistin adipsin, kompleman faktor C;Q ve faktor B, interlokin-6, plazminojen
aktivator inhibitor-1 (PAI-1), heparin baglayan epidermal biiylime faktorii (HB-EGF) ve
epidermal biiylime faktorii (EGF) yer alir (62-65). Adipoz dokunun salgiladigi hormonlar
sekil 2.2°de gosterilmistir.
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Fonksiyonel olarak kahverengi ve beyaz doku olmak iizere iki gruba ayrilmistir.
Kahverengi doku, 1s1 iiretimi ve enerji harcanmasi ile yenidoganda viicut isisinin
reglilasyonunu saglayan oOnemli bir komponenttir. Beyaz adipoz doku ise enerji

homeostazisinin kotroliinde énemlidir (66, 67).
Adiponektin

Adiponektin, 1990'1 yillarin ortalarinda bagimsiz dort grup tarafindan farkli deneysel
yaklagimlar kullanilarak tanimlanmistir. Saito ve ark (68) tarafindan klonlanan ve GBP 28
(gelatin binding protein 28 gene) adi verilen adipoz doku spesifik genin daha 6nce Maeda ve
ark’inca (69) tanmimlanan "adipose most abundant gene transcript (APM1)" ile ayn1 gen
oldugu ve adiponektin adi verilen proteinin mRNA’sin1 kodladig: bildirilmistir. Bu yilizden
litaratiirde adiponektin, GBP28, “adipocyte complement related protein 30 (ACRP30)",
AdipoQ, APMI1 geni gibi degisik isimlendirmeler mevcuttur. En sik kullanilan isim
adiponektin 'dir (68-71).

Adiponektin adipositlerden salgilanan, enerji homeostazisini, glikoz ve lipid
metabolizmasini diizenleyen bir hormonolarak kabul edilmektedir (72) Diurnal salgilanma
ritmi gosterir. Gece salimimi azalirken, sabahin erken saatlerinde artig gosterir (72). Yapim ve
salimimi daha c¢ok subkutan adipoz dokudan olmaktadir (73). En fazla miktarda bulunan
adipoz doku proteini olup, insan plazma proteinlerinin % 0,01'ini olusturmaktadir (74).

Miktar1 diger hormon konsantrasyonlarindan 3 kat daha fazladir (74).

Aktive edilmis protein kinaz (AMPK)’in fosforilasyon ve aktivasyonunun, iskelet
kasinda adiponektinin globiiler kismi1 yada tamami, karacigerde ise tamamu tarafindan stimiile
edildigi gosterilmistir (75). Adiponektin ayrica, asetil koenzim A karboksilazin (ACC1)
fosforilasyonunu, yag asidi oksidasyonunu, glikoz alimini, miyositlerde laktat iiretimini,
karacigerde glikoneogenezise dahil olan molekiillerin yikimmi ve glikoz seviyesinde

azalmayi da in-vivo olarak stimiile etmektedir (75).
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Sekil 2.2: Adipoz doku sanildigindan daha kompleks bir dokudur ve cesitli proteinler
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salgilayarak endokrin bir organ gibi davranir (75).

Adiponektin ekspresyonu ve salinimi bazi hormonlar tarafindan diizenlenmektedir (76,

77).

a) Insiilin: Insiilinin adiponektin regiilasyonu konusunda bilgiler celiskili olsa da, yapilan

calismalarda kronik insiilin tedavisinin doza ve zamana bagimli olarak adiponektin

ekspresyonunu azalttigi in vitro olarak gdsterilmistir.

b) TNF-a: Adiponektin ekspresyonunu doza ve zamana bagimli olarak baskilar (76-77)

¢) Glukokortikoidler: In vivo olarak glukokortikoidlerin insiilin direncine neden oldugu

gosterilmistir. Adiponektin geni {izerinde; insiilin, TNF-a ve deksametazonun negatif etkisi

geri doniigimliidiir (76-77).

d) Androjenler: Testesteron ve 5 a-hidroksi-testesteron plazma adiponektin seviyesini azaltir.
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Diisiik adinopektin seviyesi ise erkeklerdeki yiiksek ateroskleroz ve insiilin direnci ile ilgilidir

(76-77)

e) Ilaglar: Tiazolidinedionlar (TZD), adiponektin gen transkripsiyonunu ve salmimini doza ve

zamana bagiml olarak artirirlar (76-77)

f) Diger: Adiponektin gen transkripsiyonu [-adrenerjik agonistler ve dibutiril-cAMP

tarafindan azaltilirken, IGF-1 uyarisi ile arttirilmaktadir.

Adiponektin konsantrasyonu kord kaninda ve 3-7 giinliik yenidoganlarda eriskinlere
gore yiiksek bulunmustur (78). Kord kanindaki adiponektin diizeyleri dogum agirligi ve VKI
ile iligkili olup gestasyonel yas ile artis gosterir (78). Yenidogan donemindeki adiponektin

diizeyleri erigkinlerin aksine sismanligin gelismesiyle iligkilidir (78, 79).

Adiponektin konsantrasyonu obezlerde diisiik bulunmustur (60). Arita ve ark (80)
Japon kadm ve erkeklerde plazma adiponektin konsantrasyonu ve VKI arasindaki negatif
iligkiyi gostermislerdir. Bu c¢aligmada ortalama plazma konsantrasyonu obez olmayan
kisilerde 8.9 pg/ml iken, obezlerde 3.7 pg/ml olarak bulunmustur. Obez ve fazla kilolu
Asyalilarda yapilan ¢alismada ise plazma adiponektin seviyesinin; VKI, aglik plazma glikozu,
instilin, trigliserit, iirik asit seviyesi, hiperinsiilinemi ve oral glikoz tolerans testindeki glikoz
intoleransi ile negatif, HDL ile pozitif iligkili oldugu gosterilmistir (61). Bu ¢alismada toplam
kolesterol ve kan basinci ile adiponektin konsantrasyonu arasinda bir iliski bulunamamistir
(61). Obezitenin tersine, adiponektin seviyesi; kilo kaybi, kalori kisitlamasi ve sogukta artar.

Cerrahi olarak zayiflatilan kisilerde de plazma adiponektin seviyesi artmstir (61, 81).

Plazma adiponektin diizeyleri tip 2 DM ve koroner arter hastaligir olan bireylerde
diisiik bulunmustur (73). Adiponektin endotelyal inflamatuar yanitta endojen bir diizenleyici
olarak aterosklerozu onler (73). Adiponektin hasarli damar duvarinin uyarilmis endotel
hiicrelerinden; HB-EGF, EGF, trombosit kdkenli biiylime faktorii, temel fibroblast biiylime
faktorii gibi g¢esitli biiyiime faktorlerinin ekspresyonunu, ayrica diiz kas hiicre
proliferasyonunu ve gociinii baskilar (73). Bu sekilde de aterosklerozu onleyici etki gosterir.
Adiponektin karaciger ve kas dokusu iizerinden insiilin duyarliligini arttirici etki gosterir (71).
Karacigerde glukoneogenetik enzim iiretimini ve endojen glikoz iiretim hizin1 azaltir (82).
Glikoz alim hizini, glikoliz ya da glikojen sentezini ise etkilemez. Kisacasi glikoz iiretimini,
periferik glikoz alimini etkilemeden azaltir. Kronik insiilin direnci tip 2 DM’de azalmis

plazma adiponektin seviyesi ile ilgilidir (62, 71, 77, 82). Tip 1 DM’li hastalarda da insiilin
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direncinin varlig1 ve bu direncin mikrovaskiiler komplikasyonlarla olan iligkisi gosterilmistir.
Ancak tiim bu caligmalara ragmen tip 1 DM’li hastalarda adiponektin diizeyleri sasirtict bir
sekilde yiiksek bulunmustur (83-85). Bunun sebebi ise heniiz tam olarak aydinlatilamamistir
(83-85). Plazma adiponektin diizeylerinin fizyolojik ve patofizyolojik degisiklikleri ve bazi

tedavi segeneklerinin adiponektin diizeyine etkileri Tablo 2.5’de verilmistir.
Tablo 2.5: Adiponektin artis1 ve diisiikliigii ile iligkili durumlar

Adinopektinin diizeyinin azalmasi ile birlikte olan durumlar (77)

- Adiponektin geninde genetik varyasyon
- Obezite

- Insiilin

- Tip II diyabet

- Metabolik sendrom

- Dislipidemi

- Kardiyovaskiilar hastaliklar

- Hipertansiyon

- Seks hormonlar1 (androgen, testosteron)
- Oksidatif stresler

- Karbohidrattan zengin diyet

Adinopektinin diizeyinin artisi ile birlikte olan durumlar (77)

- Tedavi ile: Anjiyotensin II reseptdr blokorleri, Anjiyotensin-converting enzim
inhibitorleri

- Kalp yetmezligi

- Bobrek yetmezligi

- Kilo kayb1

- Diyet faktorleri
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Leptin

Ik kez 1994 yilinin sonunda adiposit kdkenli sinyal faktérii olarak tanimlanan leptin;
yunanca ince, zayif anlamina gelen leptos kelimesinden tiiretilmistir. Pulsatil ve sirkadian
ritimle salgilanan serum leptin konsantrasyonu 6gleden sonra diisiik olup gece yarisindan
sonra (24:00- 02:00) pik yapmaktadir. Leptin adipositlerden salgilandig1 i¢in adipositlerin
say1 ve bityiikliigiindeki artis serum leptin konsantrasyonunun artisi ile birliktedir (86). Kizlar,
erkek cocuklardan daha fazla viicut yag yiizdesine sahiptir (86). Leptin mRNA {iretimi viicut
yag yiizdesi ile direkt olarak iligkilidir (86, 87). Bu faktoriin, viicut agirligi ve enerji
titketiminin kontrolii gibi karmagik bir cevabi uyardigi, ayrica iireme ve noroendokrin sinyal

olusumunda da 6nemli fonksiyon gordigii bildirilmektedir (86, 88, 89).

Leptinin fizyolojik fonksiyonlari, leptin kayb1 olan ob/ob farede ¢ok genis bir sekilde
calistimigtir. Bu hayvanlarda eksojen leptin tedavisi viicut sicakligini, fiziksel aktiviteyi ve
enerji kaybini arttirirken istah1 azaltir ve kilo kaybina neden olmaktadir. Leptin tedavisi ayrica
ob/ob farelerde pubertenin baslangicin1 geciktirmektedir. Insanlarda yiyecek alimi ve
obezitede, enerji dengesinin diizenlenmesinde, pubertenin baslangicinin kontroliinde,
hipotalamik-pituiter fonksiyonlarin regiilasyonunda ve insiilin direncinde onemli roller

oynadigina inanilmaktadir (86, 88, 89).

Bu caligmalar, yag dokusunda sentezlenerek dolagima verilen leptinin beyindeki
doygunluk merkezini etkiledigini, viicut yag dokusu kitlesini ve viicut agirligini diizenledigini
diisiindiirmiistiir (87). Ancak bazi sigman insanlarda, sisman olan ob/ob farelerin tersine leptin
diizeylerinin yiiksek olarak saptanmasi obezlerde leptinin etkisinin yetersiz oldugunu ya da
bir direncin var olabilecegini akla getirmektedir. Boylece obez insanlarda yag dokusu kitlesi
arttikca leptin sentezi artmakta ancak doygunluk merkezi leptine duyarsiz oldugu i¢in artmis
yiyecek alimi stirmekte ve yine yag dokusu kitlesi ve leptin sentezi artmaktadir (88). Nitekim
genetik olarak sigman ve diyabetik olan db/db farelerde leptin reseptoriinde mutasyon oldugu
ve bu farelerin leptin tedavisine yanit vermedikleri de saptanmigtir (87, 88, 90). Ayrica inaktif
leptin reseptdr mutasyonu olan kisilerde morbid obezite ve hipogonatropik hipogonadizm

oldugu da gosterilmistir (86, 89).
Tiimor nekrozis faktor alfa

Tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a), basta makrofajlar olmak iizere adipoz doku ve

cesitli hiicre tiirleri tarafindan sentezlenen bir¢ok fonksiyonu olan inflamatuar bir sitokindir

20



(91). Dolasimdaki TNF-a reseptorlerinin seviyesi sepsis, kanser, otoimmun hastaliklar, ates,
kronik lenfositer 16semi ve obezite gibi ¢esitli patolojik durumlarda artmaktadir (91, 92).
Ayrica TNF-a, adiponektinin etkisini antagonize ederek, insiilin reseptoriindeki tirozin kinazi

baskilayarak insiilin direncine neden olmaktadir (93).

Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da obezitenin TNF-a diizeylerinin artmasi ile
iligkili oldugu bulunmustur (94). Fiziksel aktivite artisinin kas kitlesinde biiylimeye, yag

miktarinda ve TNF-a seviyesinde azalmaya neden olabilecegi diisiiniilmektedir (94, 95).
Resistin

Adipositlerden salinan bir sitokin olan resistin, farelerde insiilin direnci ve glikoz
intoleransinin sebebi olarak kabul edilmektedir (96). Abdominal yagda saliniminin artmasi
santral obezite ile iligkili tip 2 DM ig¢in risk oldugunu diisiindiirmektedir (13). Reinehr ve
ark’nin (97) yaptig1 ¢caligmada kizlardaki resistin konsantrasyonunun erkeklerden daha yiiksek
oldugunu gostermiglerdir. Kilo kaybi ve insiilin duyarliliginin artmasi ile serum resistin
konsantrasyonunda énemli bir degisiklik olmaz. Buda ¢ocuklarda resistinin, insiilin direnci ve

kilo durumu ile iligkili olmadigini diisiindiirmektedir (97).
Visfatin

Bu yeni bulunan adipositokinin insanlarin ve farelerin visseral yag dokusunda yiiksek
miktarda oldugu, obezite gelismesiyle diizeylerinin arttigi gosterilmistir (98). Visfatinin

insiiline benzer etkileri vardir ve plazma glikoz diizeylerini diisiiriir.
2.1.5. Tam
Obezite kriterleri dort grupta incelenir (1).

e Boya gore agirlik (wt/ht)
e Viicut kitle indeksi (VKI)
e Deri kivrim kalinlig

e Total viicut yag kitlesi ve kalinlig1 (antropometrik ve ileri tetkikler)
Boya gore agirhk:
Obezite: wt/ht > 90 P

Morbid obezite: wt/ht: > 95 P
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Viicut Kitle indeksi (VKI):

VKI, viicut agirhgmin (kg) boy uzunlugunun karesine (m?) béliinmesiyle bulunan ve yaygin
olarak kullanilan bir 6l¢iimdiir (99). Cocuklardaki obezitenin saptanmasinda yasa ve cinse
gore yapilmis VKI cizelgeleri kullanilir. Her iilkenin kendi ¢ocuklarna ait VKI persentil

degerlerini kullanmas1 uygundur. Buna gore:
Fazla kilo: 85 P < VKI <95 P
Obezite: >95 P

Deri kivrim kalinhg:

Obezitede fazla yagm biiylik kismi deri altinda toplandigindan deri kivrim kalinliginin
Olciimii iyi bir tam kriteridir. Triseps, biseps, subskapular, ve suprailyak bolgelerden kaliper
ile dlciilerek cinsiyet ve yasa gore gelistirilmis tablolardan degerlendirilir. Tablolara gore 85.
persentilin {izeri fazla kilolu, 95. persentilin iizeri ise obezite olarak tanimlanir. Deri kivrim
kalinhig1 6l¢timleri ile total viicut yag dokusu arasindaki korelasyon % 70-80 civarmdadir

(100).
Total viicut yag Kkitlesi ve kalinhg:

Viicut dansitesi Ol¢iimii, viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi, viicut elektriksel
gecirgenligi, nétron aktivasyonu, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve niikleer manyetik

rezonans tanida kullanilacak yontemlerdir (101).
2.1.6. Obezitenin komplikasyonlari

Cocukluk ve addlesan donem obezitesinin, erigkin donem hastaliklar ile iliskisinin
anlagilmasiyla ¢ocukluk c¢agi obezitesi, son zamanlarda koruyucu hekimligin onde gelen
konularindan biri olmustur.

Ote yandan, gocukluk obezitesinin pek ¢ok etkisi yillarca gizli kalsa da, kiigiik
cocuklar bile obezitenin morbiditelerini yasayabilmektedirler. Organizmada obeziteden
etkilenmeyen ¢ok az sistem vardir (13). Obezitenin komplikasyonlart medikal veya
psikososyal olarak iki grupta incelenebilir. Tablo 2.6’da obezitenin medikal komplikasyonlari

verilmigtir.
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Tablo 2.6: Obezitenin komplikasyonlar1 (4)

SISTEM

KOMPLIKASYONLARI

Kardiyovaskiiler

Dermatoloji

Endokrinolojik

Gastrointestinal

Immunolojik

Kas iskelet sistemi

Neoplastik

Obstetrik

Pulmoner

Mortalitede artma

Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi
Hipertrigliseridemi

LDL, VLDL artis1

HDL azalmasi

Akantozis nigricans
Hiperinsulinemi, insulin rezistansi
Tip 2 DM

Erken menars

Kadinlarda fertilite azalmasi
Polikistik over sendromu
Kolelitiyazis

Hepatik steatoz

Hiicresel immiinitede azalma
Gut

Osteoartritis

Kapital femoral epifiz kaymas1

Kadinlarda meme, endometrium, serviks, safra

kesesi, over CA

Erkekte kolon, rektum prostat CA
Hipertansiyon

Uzamis eylem

Obstriktif uyku apnesi

Primer alveolar hiperventilasyon
Pulmoner fonksiyon bozuklugu

Kanser

Serebrovaskiiler hastalik ve koroner kalp hastaligi

DM
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a. Obezitenin endokrin fonksiyonlara etkisi

Obezitede kilo kayb ile diizelebilen endokrin sistem degisiklikleri ortaya ¢ikmaktadir.
Obeziteye bagli olusan endokrin sistem bozukluklar1 diizelmez ise, sagligi tehdit edici
komplikasyonlargelisir. Daha o6nce normal kiloda olan bireylerin kilo almasi ile bu
bozukluklar ortaya cikabilecegi gibi kilo veren obez kisilerde varolan bozukluklar tamamen
de diizelebilmektedir (4). Diger yandan obezite bir takim endokrin hastaliklarin
(hiperkortizolizm, hipotiroidizm, biilyiime hormonu eksikligi) ilk bulgusu olarak da karsimiza
¢ikabilmektedir. Cocukluk yas grubunda bu iki durum birbirinden fizik muayene ile ayird
edilebilir.

Insiilin ve insiilin direnci

Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, obezitenin endokrin sistem fizerinde etkisinin
onemli gostergeleridir (102). Insiilin direnci, serum insiilin diizeyleri normal siirlarda iken,
periferik glikoz kullaniminin ve hepatik glikoz yapimmin bozulmasi, ¢ok diisilk dansiteli
lipoprotein (VLDL) cikisinin baskilanamamasi olarak tanimlanmaktadir (102). Obeziteye
degisik derecelerde insiilin direnci eslik etmektedir. Fakat metabolik sendrom vakalarinda
obeziteden bagimsiz olarak insiilin direnci temel patofizyolojik degisikligi olusturmaktadir
(103). Yag dokusu artisi ile insiilin direnci arasinda yakin iligki olmakla beraber, kas hiicreleri
icerisinde yag birikiminin de insiilin duyarhilifinda 6nemli roliiniin oldugu bilinmektedir
(103). Cocuklarda insiilin direncinin mekanizmasini anlamak ig¢in yapilan caligmalarda
“Niikleer manyetik rezonans” ile iskelet kasindaki trigliserit igerigi Ol¢iilmiis ve obez
adolesanlarda kas hiicresi lipid iceriginin belirgin olarak fazla oldugu ve lipid birikimi ile oral
glikoz tolerans testinde ikinci saat kan glikozu degerleri arasinda korelasyon oldugu
saptanmigtir (104). Son yillarda tip 2 DM’larin metabolik sendrom vakalarinda C-reaktif
protein ve TNF-a gibi inflamasyon mediyatdrlerinin arttigi, 6zellikle visseral obezitenin bir
tir kronik inflamasyon olusturarak insiilin direncine neden oldugu iizerinde durulmaktadir
(105). Yine yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda yag dokusundan salgilanan ve insiilin
duyarliligmm1 artirdigi bilinen adiponektin diizeylerinin, metabolik sendrom vakalarinda

belirgin olarak diisiik oldugu tespit edilmistir (106, 107).

Doku spesifik insiilin reseptorlerinin bloke edildigi fare caligmalarinda elde edilebilen
veriler, tip 2 diyabet olusumu siirecinde kas, yag ve karaciger gibi klasik dokularin yam sira
beta hiicresi ve noronal dokulardaki insulin reseptorlerindeki direncin birlesik etkisi oldugunu

gostermektedir (108). Bu arastirmalara gore Ornegin yalnizca kas dokusundaki insiilin
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reseptorlerinin bloke edildigi farelerde glikoz intoleransi olmazken, yag dokusunda belirgin
artis oldugu goriilmektedir. Bu veriler, baslangigta yag dokusu digindaki dokularda insulin
direnci oldugunu bu nedenle karbonhidrat metabolizmasinin enerji depolama yoOniine
dondiigiinii  gostermektedir. Noronal hiicrelerde insiilin direnci sonucu artan istahinda
etkisiyle obezitenin meydana geldigi; artan yag dokusunun bu kez lipotoksisiteye yol acarak

tip 2 DM’ye dogru ilerleyen bir kisir dongiiye girdigini gostermektedir (108).
Adrenal Fonksiyon

Obezlerde bazal kortizol ve Adrenokortikotrop hormon (ACTH) diizeyleri normaldir
(109). Yag dokusu tarafindan artirilan kortizol metabolizmasi sonucu yikima bagli idrar
klirensi artmakta ve kortizol yikimini kompanze etmek i¢in artan ACTH uyarisi ile serum
kortizolii normal degerlerde tutulmaktadir (109). Ayrica ACTH’in  artmasi
dihidroepiandrostenedion ve testesteron salinimini artirarak prematiir adrenarsa, iskelet

matiiritesinin olugsmasina ve erken baslangi¢li puberteye neden olmaktadir (109, 110).

Obezitede viicuttaki yag dagilim oranlar1 hipotalamus-hipofiz-adrenal aks {izerine
etkili olmaktadir. Abdominal obezlerde CRH ACTH ve kortizol cevabmin arttigi, bu
olgularda fonksiyonel glukokortikoid direncinin gelistigi bildirilmektedir. Obez g¢ocuklarin
ayirict tanisinda cushing sendromu diigliniilmelidir (110). Cushing sendromunda serum
kortizol ve idrar serbest kortizol diizeyi yliksektir. Obezlerde epinefrin ve norepinefrin

diizeyleri normal olarak bulunmustur (110).
Seks steroidleri ve gonadal fonksiyon

Obezitede seks hormon baglayici globulin (SHBG) seviyesi diiserek, serum serbest
seks steroidleri artar. Seks steroidlerinin artis1 kemik yasinin ilerlemesi ile erken puberteye
neden olur (109). SHBG diizeyinde azalma obezite derecesi ile ters yonde koreledir ve kilo
kayb1 ile diizelir (109). Cogu seks steroidleri yag dokusunda konsantre olur ve kilo kaybr ile
azalirlar. Obezlerde androjenlerin ve Ostrojenlerin yapimi, androjenlerin &strojenlere
doniisiimii artmistir (109). Hiperinsiilinemi genellikle hiperandrojenizme eslik eder ve bu da

hirsutizm ve polikistik over sendromuna neden olur (111).

Obez erkek cocuklarda gonodotropik releasing hormon (GnRH) uyarisina testikiiler
cevap azalmistir (4). Morbid obez erkek cocuklarda gonodotropinlerin azalmasma bagh
olarak serbest ve total testesteron diizeyleri azalir. Bu degisiklikler kilo kayb1 ile normale gelir

(112).
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Biiyiime hormonu ve IGF-1

Obez cocuklar kemik yasmin ileri olmasi, pubertenin erken baslamasina bagli olarak
yasitlarina goére daha uzundurlar (4). Biliyime hormonu diizeyleri ise farmakolojik uyari
testlerinde diisitk bulunur (113). Obezlerde IGF-1 seviyeleri normal, diisiik veya yiiksek
olabilir. Asir1 beslenme ve hiperinsiilinemi, IGF-1 seviyesinde yiikselmeye neden olur. Artan
IGF-1 diizeyleri de biiylime hormonu salinimini baskilar. Obezlerde insiilin diizeyinin artmasi

ile IGF baglayici protein-1 seviyesi azalir. Bu durum IGF-1" in biyolojik aktivitesini arttirir.
Prolaktin

Obez c¢ocuklarda bazal prolaktin diizeyleri normal veya hafif yiiksektir. Buna ragmen
uyari testlerine prolaktin cevabi azalmistir (114). Lala ve ark (115) yaptiklar1 bir calismada
prolaktin cevabinin azalmasini, beyinde serotonin azalmasina baglamislardir. Diger
varsayimlar hipotalamik bozukluklar ve anormal istah regiilasyonudur (115). Baz1 obezlerde

kilo kayb1 ile prolaktin cevabi diizelmektedir.
Tiroid fonksiyonlari

Troksin (T4), serbest T4 ve tiroid stimiile edici hormon (TSH) diizeyleri obez
cocuklarda normaldir (4). Fakat periferal T4’ iin triiodotironine (T3) doniismesi nedeniyle T3

diizeyi artmistir (116). T3 diizeyindeki artisa ragmen hipofizer diren¢ s6z konusudur (4).

TSH bazal diizeyi normal, tiroid releasing hormona (TRH) TSH yanit1 degiskendir. Bu
farkliligin sebebi, hipotalamik serotonerjik aktivitedeki degisiklikten kaynaklanmaktadir (4).
Serotonin sentezinde azalma TSH diizeyinde yiikselmeye neden olur. Obezlerde TSH
yiiksekligi tespit edildiginde mutlaka hipotiroidi dislanmasi 6nerilmektedir (4). Hipotiroidinin

kendisi de metabolizmanin yavaslamasina bagl olarak obeziteye neden olabilmektedir.
b. Kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlari

Adodlesan obezitesinin 6zellikle erkeklerde olmak tizere, eriskin donemde kolesterol ve
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyleri lizerine etkisi vardir. Bu donem obezitesi, erigkin
obezitesiyle karsilastirildiginda kardiyovaskiiler hastalik ve genel mortalite agisindan daha
giicli belirleyicidir (117).

Obez adélesanlar juvenil hipertansiyon vakalarinin % 50’sini olusturmaktadir (117).
Obezitede, hipertansiyona neden olan faktdrler arasinda, hiperinsulinemi, sempatik sinir

sistemi aktivasyonu, sodyum reabsorbsiyonunun artmasina ve natriiirezisin azalmasina yol
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acan renin-anjiotensin aktivasyonu bulunmaktadir. Bu nedenle obez addlesanlardaki kan
basinct sodyum alimina hassastir. Obez olan ve olmayan addlesanlar tuzlu diyetten tuzsuza
gegince; obez olanlarda kan basmcinin daha bariz sekilde azaldigi goriilmiistiir (117). Obez
cocuklarda koroner kalp hastalig1 riski de artmaktadir (13). Kardiyak agirligin, viicut agirligi
ile arttig1 ancak kalp agirhginin viicut agirligina oraninin azaldigi gosterilmistir. Bu sekilde
artmis olan kardiyak yiik nedeni ile kardiyomyopati ve kalp yetersizligi gelisebilmektedir (4).
c. Gastrointestinal sistem komplikasyonlari

Kolelitiazis ve karacigerde steatozis obezite i¢in karakteristiktir (118). Steatozis
hiperinsulinemiye bagli olarak artmig VLDL {iretimi ile ilgilidir. Obez ¢ocuklarin % 20-25°1
artmig transaminaz diizeyleri veya ultrasonografik bulgularla steatohepatit belirtileri
gosterirler. Steatohepatitin fibrozise ilerleyisi, obezitenin derecesi, siiresi ve erkek cinsiyetle
iliskilidir (118).
d. Solunum sistemi komplikasyonlari

Obezitenin solunum fonksiyonlar1 {iizerindeki temel etkisi, diyafragma {istiine
abdominal basincin artmasi sonucu, rezidiiel voliimiin artmasidir (4). Genellikle obezitenin
akciger fonksiyonlari iizerine olan etkileri benign olmakla birlikte, obezite iliskili uyku apnesi
ciddi bir problem olmaktadir (4).
e. Psikososyal komplikasyonlari

Cocukluk c¢agi obezitesinin psikososyal komplikasyonlar1 daha dikkat ¢ekicidir. Pek
cok kisi obezitenin nedenini, kendini kontrol edememe gibi kisisel zayiflik sonucu olustugunu
diisiinmektedir. Yine modern toplumlarda asir1 zayifliga ideal gozii ile bakilmaktadir. Obez
¢ocuklar cogunlukla psikolojik stres altindadirlar. Ozellikle obez addlesanlarda, depresyon,
baskalar1 tarafindan kiigiik goriilme, nefret edilme, 6zgiivenin yitirilmesi gibi psikolojik
rahatsizliklarin, obez olmayanlara gore daha sik goriildiigl saptanmistir (119).

2.1.7. Tedavi

Cocukluk caginda baglayan obezitenin eriskin obezitesinin % 30’ undan sorumlu
oldugu, abdominal yag birikiminin agirlikli olarak ergenlik doneminde gergeklestigi ve
erigkin yasta baglayan obeziteye oranla daha ciddi risk olusturdugu bilinmektedir (120).
Toplumu obezite ve komplikasyonlarindan korumanin en oOnemli yolunun, obezite ile

cocukluk doneminde savagsmaya baglamak oldugu bir gergektir.

Tedavinin kdse taslarini; diyet, egzersiz ve bunun siireklilik kazanmasi, yasam
bigimine yansiyabilmesi i¢in gerekli olan davranis modifikasyonu olusturmaktadir. Genetik

etkiler tedaviye cevapla birlikte obezitenin gelismesinde ¢ok dnemlidir ve tedavi planinda g6z
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ontinde bulundurulmasi gerekir.

Obezite de tedavi, ¢ocugun normal fizyolojik biiyiimesini duraksatmayacak sekilde,
uzun vadeli ve kalict olmalidir (13). Obezite tedavisi hekim ve hasta agisindan uzun siireli,
zahmetli, aynm1 zamanda diyet uzmamni ile birlikte bazen psikolog ve hatta sosyal ¢alisma
uzmanindan olusan bir ekibin takibini gerektiren énemli bir konudur (4). Amag¢ yasam boyu
kilo kontroliinii saglamaktir. Tedavi plan1 normal biiylimenin devamini saglarken, enerji
alimini azaltmak ve enerji harcanmasini arttirmak olmalidir. Diyet kontrolii yapilamayan
cocuklarin % 80’ ninden fazlasinda medikal komplikasyonlarin gelistigi bildirilmistir (121).
Ek olarak diyet kontrolii etkili olmayabilir ve kilo alimin arttirabilir (122).

Tedaviye baslarken ayrintili medikal degerlendirme yapmak gerekir. Biiylime hizi,
kilo almmi, aile Oykiisli, beslenme, fiziksel aktivite ve psikolojik durum degerlendirilir.
Cocukluk ¢ag1 obezitesinin tedavisinde diyetin diizenlenmesi, fiziksel aktivite ve hayat
standardi degisiklikleri ile basariya ulagilabilinir (123). Bu sekilde tedavi edilen ¢ocuklarin
uzun donem takiplerinde, diger tedavi yontemleri ile karsilastirildiginda kilo kaybinin 5-10 y1l
sonrasina kadar siirdiiriildiigii goriilmiistiir (124-126). Insiilin direnci olan gocuklarin, normal
insiilin diizeyi olan obezlere gore, kilo kaybina daha direngli oldugu bulunmustur (127).
Morbid obez g¢ocuklarda farmakoterapi ve cerrahi tedavi gerekebilir. Tedavi stratejisi ne

olursa olsun bilylime ve pubertal gelismenin takibi ¢ok 6nemlidir.

Cocukluk cag1 obezitesini dnlemek i¢in yapilacak yaklasimlar tedavide ilk adimdir.
Alman onlemlerin intrauterin hayattan itibaren uygulanmaya baglanmasi Onerilir. Annenin
beslenme azligi, sigara i¢gmesi, plesental yetersizlik nedeniyle gelisen diisiik dogum agirlhigi
veya siklikla diabetes mellitus ile birlikte olan makrozomi dogumdan sonraki obezite ile
iligkilidir (128). Obez ebeveyn varlig1 da biiyiik risk tasir (129). Anne siitii ile beslenmenin
gelecekteki obeziteyi Onleyecegi hala tartismalidir (130). Yaymmlanan ¢aligmalarda,
¢ocuklarm ileriki donemlerde ki VKI farkliliklarr anne siitii alanlar ile almayanlar arasinda
cok azdir (131). Bu faktorlerin degerlendirilmesi addlesan ve erigkin donemdeki obeziteyi
onlemede hayat tarz1 degisikligi ve erken miidahale yoniinden 6nemlidir (132). Ayrica erken
donemde sedanter yasamay1 onlemek i¢in, tv seyretmeyi sinirlandirmak gibi basit tedbirlerin
alinmasi etkilidir (133). Okul kafeteryalarinda salata, sebze ve taze meyveleri i¢eren saglikli
yiyecekler bulundurulmali, basit karbonhidrat iceren besinler sinirlandirilmalidir. Fiziksel

aktivite tlim yaslarda 6zendirilmelidir (4).
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a. Diyet Tedavisi

Obezite tedavisinin temel tas1 diyettir. Bilindigi gibi obezite gelismesinde dnemli rol
oynayan faktorlerden birincisi hatali beslenmedir. Yiiksek kalorili gidalarin alinmasi, hazir
yemek, hizli yemek, sik veya seyrek yemek, gece yatmadan once yemek hatali beslenme
olarak kabul edilmektedir (4). Kilo alimi1 olan bireylerde metabolik hiz artarken, diyet
kisitlamast yapan ve kilo kaybi olan kisilerde enerji harcanmasi % 10-20 azalir. Bdylece

enerji alimimi azaltarak ve enerji harcanmasini arttirarak kilo vermede basariya ulasilabilinir

(13).

Diyet icerigi ve besinlerin kullanim hiz1 farkliliklar kilo alimim etkiler. Flatt ve ark
(134) sedanter durumdaki obez olmayan erkeklerde, indirek kalorimetrik testler kullanarak
karbonhidrat iceren besinlerin hizlica metabolize edildigini gostermislerdir. Karbonhidrat
alimmin 36 saat sonrasinda karbonhidrat dengesinin diizenlendigi ve bunun viicut yag
dengesini degistirmedigi goriilmiistiir (135). Ote yandan yag dengesi daha uzun dénemde
diizenlenir. Boylece uzun dénem asir1 yag tiiketimi pozitif yag dengesi ve kilo alimi ile
sonuglanir (136). Bu nedenle Amerikan Kalp Dernegi (AHA) (137) ve Amerikan Diabet
Dernegi (ADA) (138) obezitenin dnlenmesi ve tedavisinde diyetlerin yag iceriklerinin diisiik

tutulmasini onermektedir.

Bununla birlikte yagh diyet alimi ile obezite arasindaki iliski siiphelidir. Yapilan
cross-sectional ve longitudinal analizler bu iliskiyi gostermede basarisiz olmuslardir (139).
Diisiik yagli diyet alimi ile olan kilo kaybinin gecici oldugu gosterilmistir (140). ABD’de son
30 yilda besinlerdeki yag orami ve kalori miktar1 % 42’den % 30’a diisiiriilmesine ragmen
obezite artist devam etmektedir (139, 141). Ek olarak son yillarda yapilan caligmalar ile
eriskinlerde ¢esitli popiiler diyetlerin etkisi test edilmis, kisinin diyete bagh kaldigi siirece
bunun ige yaradig1 acik¢a goriilmiistiir (142). Cocuklarda uzun donemli kontrollii ¢aligmalar

olmadig1 i¢in, diyetin etkileri hakkinda kesin sonuglar elde edilememistir.

Viicut agirligin etkileyen bir baska faktdr de glisemik indekstir (GI). Gi, karbonhidrat
iceren yiyeceklerin 6zelligidir ve yemek sonrasi kan sekerinin artmasi olarak tanimlanir (143).
Tahillarda ve patateste GI yiiksek iken, meyve, sebze ve baklagillerde diisiik diizeyde bulunur
(144). (Sekil 2.3) Diyetteki yagin azaltilmasi, kompansatuar olarak seker ve nisasta alimina
yol acar (145). Yagh gidalar mide bosalimimi yavaglatirken (146), yag icerigi diisiik gidalar
karbonhidrat emilimini hizlandirirlar ve sonug¢ olarak kan glikoz diizeyi daha hizli artis

gosterir.
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Sekil 2.3: Diisiik glisemik indeks gida piramidi (13).

Yiiksek GI’li gidalarin tiiketiminden sonra bir dizi hormonal ve metabolik
degisiklikler meydana gelir. Buda asin yiyecek alimina neden olur. Spieth ve ark (147)
cocukluk ¢ag1 obezitesinde diisiik GI’li diyet tedavisinin, standart azaltilmis yagh diyetten
daha fazla kilo kaybettirdigini saptamiglar. Ayrica diisiik GI’li gidalarla karsilastirildiginda
yiiksek GI’li yemeklerin, serum insiilin, glukagon, plazma glikoz ve serum yag asidi

diizeylerini daha ¢ok arttirdig1 goriilmiistiir (147).

Diistik karbonhidrathi diyetler, diisiik yag iceren diyetler ile karsilastirildiginda,
trigliserit diizeylerinde azalmaya ve yliksek dansiteli lipoprotein (HDL-C) diizeyinde artisa
neden olduklar1 gosterilmistir (13). Karbonhidrat icerigi yiiksek olan diyetlerin insanlarda ve
hayvanlarda bazal plazma insiilin seviyesini arttirdiklar1 da saptanmistir (13). Obezite, glikoz

ve proteine artmis bazal plazma insiilin sekresyon cevabiyla iligkilidir.

Trafik 1siklarina gore hazirlanmis modifiye diyet, preaddlesan ve okul oncesi obez
cocuklarin tedavisinde uygun olan bir bagka yaklasimdir (4). Bu diyette yesil gidalar, sinirsiz
miktarda tiiketilebilmektedir. Sar1 gidalara dikkat edilmelidir. Kirmizi gidalar, basit

karbonhidrat ve yiiksek yag icerdiklerinden tehlikeli olarak kabul edilmekte ve alinmasinin
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kisitlanmasi 6nerilmektedir (4).

Cocuklarin erigkinlerden en biiyiik farki devamli biiyliyen ve gelisen varliklar
olmalaridir. Eriskinlerde oldugu gibi ¢ok kisitli diyet verildiginde biiylimede duraklama
gozlenmektedir (4). Ciinkii biiyiime ¢agindaki ¢ocuklar giinliik alinan kalorinin ortalama %
12’sini bilylime i¢in kullanmaktadirlar (4). Kisitli diyet verildiginde ise dncelikle biiyiimede
kullanilan kaloriden tasarruf edildigi savunulmktadir (4). Obez ¢ocuklara verilecek ortalama
giinliik kalori miktarinin, ideal kiloya gore alinmasi gerekli giinliik ortalama kalorinin % 80
ve ileri derecede obez g¢ocuklarda ise kisa bir siire icin % 60’ma kadar indirilebilecegi
onerilmektedir (4). Bu amagla verilecek beslenme planinin normal biiyiime ve gelismeyi
saglayacak, yeterli kalori ve esansiyel nutrientleri igerecek, protein, karbonhidrat ve yag

igerigi bakimindan dengeli olacak sekilde ayarlanmasi tavsiye edilmektedir (4).
b. Egzersiz

Obezite alinan kalori ile sarfedilen enerji arasindaki dengenin bozulmasi sonucu
gelistigine gore, alinan kalorinin kisitlanmasi yaninda harcanan kalorinin artirilmasi tedavide
cok Onemli rol oynayacaktir. Cocuk ve ergen obezitesinde giincel tedavi yaklasimi diyet,
davranis degisikligi ve egzersizi igeren, bireysel veya gruplara yonelik multidisipliner bir
calismay1 gerektirmektedir (120, 123, 148). Basarili bir tedavinin ilk kosulu, ailenin de tedavi
programina aktif olarak katilmasidir. 129 obez ve 142 normal kilolu ¢ocuk ve ailelerinin
fiziksel aktivitelerinin incelendigi bir ¢alismada, anne-babanin fiziksel agidan inaktif ve obez
olmalarinin, ¢ocugun da inaktif ve obez olmasi agisindan Snemli bir risk olusturdugu
sonucunu ortaya koymustur (149). Obeziteye iligkin tedavi yaklagimlarmi konu alan
caligmalarda, tek basma diyet veya egzersizin basarili olmadigi, egzersiz ile diyet
kombinasyonunun daha etkili ve uzun siireli kilo kayb1 sagladigi, kilo kaybini korumak i¢in
yasam sekli modifikasyonu ile diizenli fiziksel aktivitenin sart oldugu saptanmistir (148, 150).
Ayrica diyet tedavisi egzersiz ile kombine edildiginde uzun zamanda kilo kaybini
desteklemektedir. Egzersiz bazal metabolik hiz1 artirarak. visseral ve toplam yag kitlesini
azaltir, kas kitlesini artirir Negatif kalorik dengenin siirdiiriilmesine katkida bulunur (151).
Fiziksel aktivite obeziteyle iligkili metabolik durumlarin diizeltilmesine yardimeci olur.
Egzersizin kan basincini, serum kolesterol ve trigliseridini azaltici, HDL-C ve glikoz
toleransini artirici etkilerinin yani sira yagsiz viicut kitlesini ve kardiyovaskiiler giicii arttiran,
morbidite ve mortaliteyi azaltan ¢ok 6nemli etkileri vardir (152). Amerikan Kalp Dernegi iki

yas ve daha biiyiik ¢cocuklarin tiimiine her giin eglenceli ve orta yogunlukta en az 30 dakikalik
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egzersiz yapmalarin1 onermektedir (153). Ayni zamanda bu c¢ocuklarin kardiyorespiratuar
saghiginin daha iyi bir diizeyde olmasi i¢in haftanin tig-dort giinii yogun egzersiz programi

uygulamalarini tavsiye etmektedir (153).

Egzersiz programi bireyin Ozelliklerine ve saglik durumuna gore ayarlanmalidir.
Egzersizin tipi, siddeti, sliresi ve sikligl ile ilgili net kriterler yoktur. Bir ¢aligmada kilo
vermek i¢in giinliik 250 kilokalori harcamanin (154), diger bir calismada ise haftalik 1500-
2000 kilokalorilik fiziksel aktivitenin gerekli oldugu bildirilmektedir (154). Egzersiz tipi
olarak siklikla aerobik egzersizler (yiiriiyiis, kosma gibi agirlik bindirici veya bisiklet, yiizme
gibi agirlik bindirmeyen), kalistenik (kiiltiir-fizik) ve kas giiclendirmeye yonelik direncli
egzersizlerden soz edilmektedir (1). Fiziksel aktivetinin miktar1 ve yogunlugu enerji
harcanmasini dogrudan etkiler. Ayn1 zamanda obez bireylerde bazal metabolizma hizini
artirarak istahi azaltir. Hem obez hem de zayif bireylerde kalori kisitlamasini takiben 24-48
saat icerisinde, istirahat halindeyken metabolik hizda % 19°dan % 30’a varan bir azalma olur
(4). Enerji kisitlamasina diizenli aerobik egzersiz eklenirse viicut agirhigindaki azalma daha

fazla ve etkili olur (13).

Obezite sorunu olmayan c¢ocuk ve ergenlerde uygun fiziksel aktivite diizeyini
saglamakla ilgili zorluklar, genelde aile-okul ve toplum diizeyinde karsimiza ¢ikmaktayken,
obez ¢ocuklarda bir tedavi yaklasimi olarak egzersiz uygulamalari, cocugun kilo fazlaliginin
olusturacag birtakim zorluklar igermektedir. Ornegin, normal kilolu c¢ocuklar1 serbest
aktiviteye birakip gozlemlemek yeterli olmakta iken, obez c¢ocuklar, serbest oyun
ortamlarinda genelde g6z ardi edildiklerinden veya alay konusu olmaktan korktuklari igin
genellikle kapali ortamlar1 ve sedanter aktiviteleri tercih etmektedirler. Bu nedenle obez
cocuklarda fiziksel aktivite konusunda motivasyon saglamak zordur. Cocugun kognitif,
fiziksel, emosyonel gelisim 6zelliklerine bakilmaksizin regete edilen yiiksek siddette aerobik
egzersiz, hedeflenenin aksine tedaviye uyumsuzluk ve yaralanmalara yol agarak fiziksel

aktiviteden tamamen sogumasini saglayabilir (13)

Obez cocuklar, egzersiz sirasinda viicutlarim1 hareket ettirebilmek igin normal kilolu
olanlara gore yaklasik % 50 daha fazla enerji harcamaktadirlar (148). Normal kilolu bir
cocuga gore obez ¢ocuk daha agir olan viicudunu ilerletebilmek igin daha yiiksek bir kardiyak
debiye ve solunum eforuna gereksinim duydugundan, solunum fonksiyonlarinda da bir miktar
bozukluk geligsebilmektedir (13). Ayrica bu ¢ocuklarda egzersize bagl bronkospazm daha ¢ok
goriilmektedir (155).
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c. Davranis Modifikasyonu

Multidisipliner obezite programinda hayat tarzi degisikligi 6nemli bir komponenttir.
Davranis tedavisinin hedefi fazla kilolu kisilerin sedanter yasamlari1 ve uygun olmayan
yeme aligkanliklarini tanimak ve modifiye etmektir (13). Davranigsal yaklagim akla yatkin
olmali, acik hedefler konulmali ve sadece neyi degistirecegi degil, nasil yapacag da
gosterilmelidir (13). Sekerli iceceklerin aliminin siirlandirilmasi, tv seyretmenin kisitlanmasi
ve ailesel aktivitelerin artirilmasi davranis modifikasyonunun temelini olusturmaktadir.

Uygun stratejinin se¢imi hastanin ihtiyaclarina ve spesifik 6zelliklerine gore ayarlanmalidir

(13).

Sedanter yasamin siirlandirilmasi (Tv seyretme, bilgisayar kullanimi, video oyunlari
vb.) ile birlikte fiziksel aktivitenin artirilmasi tedaviyi pozitif olarak etkilemektedir (156).
Obez cocuklarda sedanter davranislarin azaltilmasi yiiksek enerjili besinlerin alinmasini

azaltir ve enerji harcanmasini artirir. Ayrica daha aktif yasam tarzina tesvik eder.
d. Farmakolojik Tedavi

Cocuk ve ergenlerde obezite tedavisinde ilk basamak her zaman i¢in diyet, fiziksel
aktivitenin artirllmasi ve davranis modifikasyonu olmalidir (13). Ancak, eriskinlerde oldugu
gibi cocuklarda da obezite tedavisinde mevcut yontemlerle basari oranmin yiiksek oldugu
sOylenemez. Tekrarlayan basarisiz tedavi girisimleri ise bir siire sonra yerini umutsuzluk,
depresyon ve tedaviden vazge¢meye birakarak sorunun agirlagmasi ile neticelenebilmektedir
(13). Bu nedenle ilk basamak tedavilere cevap vermeyen asir1 obez veya obeziteye eslik eden
dislipidemi, hiperinsiilinemi, glikoz tolerans bozuklugu, hipertansiyon, hepatik steatoz, uyku
bozukluklari, ortopedik sorunlari olan obez ergenlerde de klasik tedaviye yardimeci olarak

farmakolojik tedavi secenegi degerlendirilmelidir (157).

Obezitede farmakolojik tedavi halen tartigmalidir. Ciinkii tedavide kullanilan ilaglar
kesildiginde verilen kilo daha hizli olarak geri alinabilir. Ancak ilag ve hayat tarz1 degisikligi

birlikte uygulanirsa tek basina uygulanmalarina gore daha etkili olur. (13).

Fluoxetine ve Fenfluramin gibi serotonin agonistlerinin ¢ocuklarda ve addlesanlarda
kilo kayb1 programina ilave olarak kisa donemli verilmesinin fayda sagladigi saptanmistir
(158). Bu ilaglar istah1 baskilayarak karbonhidrat istegini azaltir. Fenfluramin,
Dexfenfluramin ve diger istah1 baskilayan ilaglarin ¢ocuklarda kullanimi pulmoner

hipertansiyon, kardiyak valvulopati gibi yan etkileri sebebiyle smirlandirilmistir (159).
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Obezite de kullanilan bagka bir potansiyel ilag olan Metformin ise antidiabetiktir. Obez
cocuklarda insiilin duyarliligini arttirmakta, istah1 ve viicut agirhigini azaltmaktadir (4).
Insiilin salimini baskilayan Diazoxide, hiperinsiilinemik obez eriskinlerde kullanimi kisa
donemde kilo kaybina neden olur ve yan etkisi minimaldir. Pankreatik insiilin sekresyonunu
baskilayan Octreotide’in hipotalamik obezitesi olan ¢ocuk ve erigkinlerde, sekiz aylik bir
donemde giinliik subkutan uygulanmasiyla onemli oranda kilo kaybma neden oldugu
gosterilmistir (4). Bu ilaglarin obezite tedavisinde yararlar1 bilinmekle beraber ¢ocuklarda

uzun dénem kullanimimin etkileri ve giivenilirligi heniiz bilinmemektedir.

Leptin eksikligi olan ailelerde rekombinant leptin tedavisi ile dramatik bir kilo kayb1
gozlemlenmistir (40). Leptin eksikligi olmayan obez erigkinlerde de rekombinant leptin
tedavisi daha az olmakla birlikte kilo kaybi saglamaktadir (46). Leptin gen mutasyonu
olmayan obez cocuk ve addlesanlarda leptin tedavisinin yararli olup olmayacagi heniiz

bilinmemektedir.

Gastrointestinal lipaz inhibitérii olan Orlistat, yag absorbsiyonunu bloke eder (4).
Yagda eriyen vitaminlerin diizeylerinde azalma yapabileceginden beraberinde bu vitaminlerin
suplementasyonu gereklidir (4). Diger yan etkileri daha ¢ok gastrointestinal sistem ile iliskili
olup, steatore, gaz, sik ve yagl gaita, inkontinans sayilabilir. Intestinal lipaz gibi sindirim
enzim inhibitorlerinin obez ve diyabetik hastalarda kullanilmasiyla kilo kaybmin ve glisemik

kontroliin de saglandigi gosterilmistir (160).

Sibutramine serotonin, norepinefrin ve dopaminin geri emilimini spesifik olarak bloke
eder (4). Hipertansiyon, tasikardi, uykusuzluk, depresyon, anksiyete ve bas agris1 gibi gesitli
yan etkileri vardir. Alt1 aylik periyotta yapilan randomize, ¢ift kor, plesebo kontrollii bir
caligmada 13-17 yas aras1 82 obez addlesan ¢ocuk takip edilmis, bu siire sonunda Sibutramine
kullanan gruptaki kilo kaybi ortalama 7.8 kg iken plasebo grubunda 3.2 kg olarak
geceklesmistir (161). Orlistatin 12, Sibutraminenin 16 yasindan biiyiik ¢ocuklarda kullanimi
Food and Drug Administeration (FDA) tarafindan onaylanmistir (162).

e. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi asir1 obezitede ve ciddi komorbidite varliginda diisiiniilmesi gereken bir
tedavi secenegidir (4). Jejunoileal ve gastrik bypass, gastrik katlama gibi yontemler
kullanilmaktadir (4). Addlesan obezitesinde cerrahi tedaviye alinma kriterleri Tablo 7’de

verilmigtir.
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Tablo 2.7: Addlesan obezitesinde cerrahi tedavi igin hasta kriterleri (163)

- Alt1 ay veya daha fazla siire ile organize kilo verme programinin uygulanmasi ve

bu tedavinin yetersiz olmasi

- Hastanin mental kapesitesinin ve emosyonel durumunun ameliyat1 ve ameliyat

sonrast olusacak degisiklikleri tolere edebilecek diizeyde olmasi

- Obezite ile iliskili 6nemli komorbitide ile birlikte VKI >40 veya daha az ciddi
komorbitide ile VKI > 50 olmas1

- Postoperatif en az bir y1l hamile kalinmamasi
- Cerrahi tedavi hakkinda bilgi verildikten sonra hastanin tedaviye istekli olmas1

- Obeziteye yol agabilecek metabolik veya endokrin bir hastalik bulunmamasi

Adblesanlarda cerrahi tedavinin kisa donemli sonuglar1 olumlu olarak bildirilmektedir
(4). Uzun donemli etkileri hakkinda bilgi sahibi olmak ic¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag

vardir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma grubunun secimi

Kahramanmaras il merkezinde 2006-2007 egitim ve 6gretim yili istatistiki verilerine
gore 24 ilkogretim okulu bulunmakta ve bu okullarda 26117 Ogrenci egitim ve Ogretim
gormekteydi. Obezite prevalansinin % 12 olacagi tahmini ile (169) alinmasi gereken 6rnek
biiytikliigii 2500 kisi olarak hesaplandi. Bu amacla, Kahramanmaras il merkezinde bulunan
sosyoekonomik olarak iyi, orta ve kotii diizeyde aileleri temsil eden yedi okul rastgele
ornekleme yontemiyle segildi. Bu okullarda egitim gdren 6-15 yas aras1 ilkogretim cagindaki
2921 dgrenci ¢aligmaya dahil edildi. Ozel okulda okuyan dgrenciler sosyoekonomik seviyesi
iyi, sehrin ¢evresine yerlesmis okullarda okuyan ogrenciler sosyoekonomik seviyesi koti,
sehir merkezinde bulunan okullarda okuyan 6grenciler sosyoekonomik seviyesi orta olarak
degerlendirdigimiz grubu olusturdu. Her yas grubundan esit sayida 6grenci alinarak binerli
gruplar olusturuldu. Calismaya alinan olgularin, yas, cinsiyet, boy, kilo, iist kol ¢cevresi, bel ve
kalca ¢evresine ait bilgileri toplandi. Calisma dort kisilik ekip ile aymi dl¢limler aym kisiler
tarafindan yapilarak gerceklestirildi. Obezitenin risk faktorlerinin irdelenmesini amaglayan
anket formu, her ¢ocuga ve ailesine ol¢iimler yapilmadan 6nce dagitildi. Her anket ¢ocuklarin
isimlerini, adreslerini, telefon numaralarin1 ve okullarini igeriyordu. Olgularin tiimiine anne
siiti ile beslenme, ek gidaya gecgis zamani, giinliikk beslenme aligkanligi, ailede obez birey
varligi, ebeveynin egitim durumu ve gelir diizeyi, giinliik aktivite durumu, okul basarilari, tv
seyretme ve bilgisayar kullanma siireleri, anket yardimiyla sorgulandi (Ek 1). Cocuklarin yas
tespiti niifus ciizdanindan yapildi. Anlasilmayan sorular icin ailelere ve c¢ocuklara gerekli

aciklamalar yapildi.

Cocuklara ait verilerin toplanabilmesi i¢in etik kurul onay1 (ek 2), resmi makamlardan
yasal izin ve ailelerden yazili izin (ek 3) alindi. Katilmak istemeyenler, anket formu

getirmeyenler ¢aligma dis1 birakildi.
3.2. Olciimler
Agirhik ol¢iimii

Her ¢ocugun agirlig1 100 grama duyarh digital baskiille (King marka) 6lciildii. Olgiimii
yapilan ¢ocugun ayakkabilar1 ve iist giysileri ¢ikarildi. Her tartim 6ncesi tarti sifirlandi. Her
iki ayagi ile platform merkezine basacak sekilde ¢ocuk tartiya ¢ikarildi. Elektronik gdstergede

goriilen "kg" olarak okunan sonu¢ hemen kaydedildi.
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Boy olciimii

Her ¢ocugun boyu Seca Boy Olger cihaziyla 1 mm'ye duyarli diiz milimetrik 6l¢iim
gostergesi ile Olgiildii. Ayakkabilart ve {ist giysileri agirlik 6l¢imil i¢in ¢ikartilmig olan her
cocugun; boy Ol¢limii dncesinde sa¢ tokalart gibi basindaki aksesuarlari alindi, ¢ocugun
omuzlarm diklestirip ellerini yanlarda tutup, dizlerini kirmadan, agirligini her iki ayaginda
dagilacak sekilde dik durmasi istendi. Ayrica boy 6lgerin dikey pargasina birlestirmis oldugu
topuklarin arka kismi ile temas etmesine dikkat edildi. Her ¢ocuk i¢in boy 6l¢iimii sirasinda
ideal pozisyon olarak boy Olcerin parcasi ile 4 noktada (basin arka oksipital bolimii, sirt,
kalca ve topuklar1) temas amaglandi. Boy O6l¢me islemi baglatilmadan 6nce, amaglanan
pozisyonun saglanip saglanmadigini kontrol etmek amaciyla dlgiimii yapan, ¢cocugun yan
tarafina gegip, kontrol etti. Amacglanan pozisyon elde edildikten sonra, boy dl¢erin bag pargasi
asagiya dogru yavasca hareket ettirilerek cocugun basi ile temas etmesi saglandi. Dikey
bolmedeki milimetrik duyarliliktaki rakamlara gore belirlenen santimetre (cm) degerinden
sonuglar hemen kaydedildi.

VKIi Hesaplamasi

Olgularin agirlik ve boy &lgiimleri sonrasi, VKI hesaplandi. Bunun i¢in Viicut Kitle
Indeksi=Viicut Aglrhgl(kg)/Boy(m)2 formili kullanildi (13).

Obezite VKI cinsiyet ve yasa gore 95. persentil ve iizeri, fazla kilo 85 ve 95 persentil
arasi, normal kilo 5 ve 85 persentil arasi, zayif 5. persentil alti olarak tanimlandi. Tiirk
cocuklari i¢in belirlenmis olan persentil egrileri (ek-4) kullanildi (164).

Bel ve kalg¢a olciimii

Bel 6l¢iimii i¢in hastanin normal ekspiryum sonunu takiben, siiperior iliak ¢ikinti ve
umblikusun iizerinde gecen ¢evre uzunlugu Olgiilerek kaydedildi. Kalca 6l¢iimii igin, gluteal
bolgenin en genis noktasi sinirinda ¢evre uzunlugu degerlendirildi. Her iki 6l¢im esnemeyen

mezura ile yapilip cm olarak kaydedildi.
3.3. Sosyodemografik verilerin degerlendirilmesi

Calismada 6grencilerin kardes sayilari, gelir diizeyleri; 100-500 YTL arasi, 500-1000
YTL arasi, 1000-2000 YTL aras1 ve 2000YTL ve iistii olarak dort grupta, anne ve baba egitim
diizeyleri; okuryazar degil, ilkogretim, lise ve {liniversite seklinde dort grupta, ebeveynlerin
obez olup olmadiklar1 yalniz anne, yalniz baba, her iki ebeveyn ve higbiri seklinde dort
grupta, fiziksel aktivite durumlari ise herhangi bir sporu yapmiyor, yiiriime, futbol, kogma ve
diger seklinde bes grupta siniflandirildi. Tv seyretmenin siiresi giinde 0-1, 1-3, 3-5, 5 saatten

fazla ve hi¢ seyretmem seklinde bes grupta, tv karsisinda beslenme durumlari her zaman,
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bazen ve asla beslenmem seklinde ii¢ grupta, diizenli beslenmeleri evet, hayir seklinde iki
grupta, fastfood yeme aligkanliklar1 hergiin, giinasiri, haftada bir ve hi¢bir zaman yemem
seklinde dort grupta, anne siitii alip almadiklar1 0-6 ay, 6-12 ay, 12-24 ay ve hi¢ almamis
seklinde dort grupta, ek gidaya baslama zamani 0-6, 6-12 ve 12 aydan sonra seklinde iig
grupta, okul basarisi ¢ok iyi, iyi, orta ve kotii seklinde dort grupta degerlendirildi. Anne
meslegi; ev hanimi ve diger olmak iizere iki grupta, baba meslegi; is¢i, issiz, serbest, memur
olarak dort grupta siniflandirildi. Ayrica 6grencilerin yaslari, okuduklar1 okul ve cinsiyetleri
degerlendirildi.
3.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS (version 11.5) paket programi kullanildi. Veriler say1,
ylizde, ortalama ve standart sapma olarak verildi. Kategorik degiskenlerin analizi ki-kare testi
ile, parametrik degiskenlerin analizi ise t testi ve pearson korelasyonu ile yapildi.
Kargilagtirmalar arasindaki farkin p<0,05 olmasi durumu istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Bu caligmaya Kahramanmaras il merkezinde sosyoekonomik diizeyi iyi, orta ve kotii
olarak degerlendirilen yedi farkli okuldan, yaslar1 6-15 arasinda (ortalama 10.5742.26 yil)
degisen 1557’si (% 53.3) erkek, 1364’1 (% 46.7) kiz toplam 2921 c¢ocuk katildi. Calismaya

alinan okullar ve 6grenci sayilar1 grafik 4.1°de belirtilmistir.
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Grafik 4.1: Calismaya alinan okul ve 6grenci sayilarinin dagilimi

Calismaya alian okullar, 6grencilerin sosyoekonomik diizeyine gore ii¢ farkli gruba
ayrildi. Bu smiflamaya gore gelir diizeyi diisik 6grencilerin bulundugu okullarda fazla
kiloluluk ve obezite orant % 4.1 (n=35) iken, gelir diizeyi yiiksek Ogrencilerin bulundugu
okullarda fazla kiloluluk oran1 % 7.5 (n=75), obezite oran1 % 10.7 (n=106) bulundu. Gelir
diizeyi iyi olan okullarda fazla kilolu olma ve obezite oranm1 anlamli olarak daha yiiksekti

(p=0.000). Okullarin sosyoekonomik durumuna gére VKI siniflamasi tablo 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1: Okullarin sosyoekonomik durumuna gére VKI siniflamasi

Okullarin Zayif Normal Fazla kilolu Obez
sosyoekonomik

duramu n % n % n % n %
Koti 51 59 737 85.9 35 4.1 35 4.1
Orta 38 3.6 863 80.7 62 5.8 106 9.9
Iyi 49 4.9 764 76.9 75 7.5 106 10.7

Aragtirmaya katilanlarin  VKI yiizdelerine gére smiflandirilmas1 grafik 4.2°de
gosterilmistir.
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Grafik 4.2: Arastirmaya katilanlarin VK1 yiizdelerine gore smiflandirilmasi

Olgularin VKi’ne gore % 8.5'i obez, % 5.9’u fazla kilolu, % 80.9’u normal ve %
4.72’si zayif bulundu. Calismaya alinan ¢ocuklarin ortalama agirliklar1 36.82+12.10 kg,
ortalama boylar1 139.20+£14.07 cm, ortalama VKi'leri 18.53+3.34 kg/m” saptand.

Ogrencilerin ortalama yas1 10.57+2.26 idi. Yas gruplarina gére ortalama VKI degerleri
tablo 4.2°de verilmistir. Yas ile VKI arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.000).
Tim yas gruplart degerlendirildiginde 6-10,5 yas grubunda obezite prevalansi diger yas
gruplarindan daha fazla bulundu (p=0.001).

Tablo 4.2: Yas gruplarma gére VKI siniflamasi

Yas grubu Zayif Normal Fazla kilolu Obez Total
n % n % n % n % n
6 — 8,5 yas 14 20 559 799 57 8.1 70 10.0 700
9-10,5 yas 18 22 674 822 47 5.7 &1 99 820
11-12,5yas 46 6.0 619 813 42 55 54 7.1 761
13 - 15 yas 60 94 510 80.1 26 4.1 41 6.4 637
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Sekil 4.1: Yas ve viicut kitle indeksi arasindaki iliski

Yas ile VKI arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon bulundu (r=0.4, p=0.001).(Sekil
4.1)

Ogrencilerin 1557’si (% 53.3) erkek, 1364’ (% 46.7) kiz idi. Kiz c¢ocuklarinda
ortalama VKI 18.43+3.29, erkek ¢ocuklarinda ise ortalama VKIi 18.6+3.3 olarak saptandi.
Olgular daha ayrmtili incelendiginde; obez kizlarda ortalama VKI 24.95 bulunurken, obez
erkeklerde ise 24.89 olarak tespit edildi. Cinsiyete gére VKI degerleri tablo 4.3’de verilmistir.
Buna gore erkek cocuklarin 84’1 (% 5.4) fazla kilolu, 135’1 (% 8.7) obez iken kiz ¢ocuklarin
88’1 (% 6.5) fazla kilolu, 112’si (% 8.2) obez olarak saptandi. Cinsiyet ile VKI arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki saptanmadi (p=0.389).
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Tablo 4.3: Cinsiyete gére VKI siniflamasi

Cinsiyet Zayif Normal Fazla kilolu Obez

n % n % n % n %
Erkek 67 4.3 1271 81.6 84 5.4 135 8.7
Kiz 71 52 1093 80.1 88 6.5 112 8.2

Ogrencilerde en diisiik agirlik 15.5 kg, en yiiksek 95 kg bulundu. (Ortalama deger
36.82+12.10 kg).

Ogrencilerin boyu 94 cm ile 180.5 cm arasinda (ortalama boyu 139.20+14.1 cm) idi.
Ogrecilerin VKI’i 11.35 ile 48.21 arasinda (ortalama VKI 18.5+3.3) idi.

Ogrencilerin bel cevresi en az 45 cm, en fazla 108 cm &lgiildii. Ortalama deger
63.6+8.5 cm idi. Olgular daha ayrintili incelendiginde erkek 6grencilerde ortalama bel gevresi

64.91£9.12 cm saptanirken, kiz 6grencilerde 62.13£7.51 cm saptanda.

Ogrencilerin kalca ¢evresi en az 52 cm, en fazla 118 cm 6l¢iildii. Ortalama 75.7+10.1
cm idi. Olgular daha ayrintili incelendiginde erkek ogrencilerde ortalama kal¢a c¢evresi

75.70£9.72 ¢cm bulunurken, kiz 6grencilerde 75.794+10.52 ¢cm bulundu.
Bel/kalga orani erkek 6grencilerde 0.85+0.07, kiz 6grencilerde 0.81+0.06 saptandi.

Aragtirmada ankette “Ailenizin aylik ortalama gelir diizeyi ne kadardir?” sorusu
soruldu. Bu soruya “100-500 YTL” cevabi verenlerin % 4.3’ (n=37) fazla kilolu, % 5’i
(n=43) obez iken, “2000 YTL iistii” cevab1 verenlerin % 8.1’i (n=36) fazla kilolu, % 12.81
(n=57) obez bulundu. (Tablo 4.4) Gelir diizeyi 2000 YTL iizerinde olanlarda fazla kilolu ve
obezite orani anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi (p=0.000).
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Tablo 4.4: Ailenin aylik ortalama gelirine gére VKI siniflamasi

Ailenin aylik Zayif Normal Fazla kilolu Obez
ortalama geliri

n % n % n % n %
100-500 YTL 35 4.1 746 86.6 37 4.3 43 5.0
500-1000 YTL 50 53 750 80.1 48 5.1 88 9.4
1000-2000 YTL 35 52 531 78.6 51 7.5 59 8.7
>2000 YTL 18 4.0 336 75.2 36 8.1 57 12.8

Aragtirmada 6grencilere kardes sayilar1 sorularak, obezite ile kardes sayis1 arasindaki
iligki 6grenmeye caligildi. Bir kardesi olanlarda fazla kiloluluk oran % 9.1 (n=18), obezite
orani % 9.7 (n=18) iken, dort ve daha fazla kardesi olanlarda fazla kiloluluk ve obezite orani
% 5.3 (n=32) idi. (Tablo 4.5) Bir veya iki kardesi olanlar da, ikiden fazla kardesi olanlara gore
obezite prevalansi daha yiiksek bulundu (p=0.001).

Tablo 4.5: Ogrencilerin kardes sayis1 ile VKI’leri arasindaki iliski

Kardes Zayif Normal Fazla kilolu Obez
say1s1

n % n % n % n %
Bir kardes 5 2.7 146 78.5 17 9.1 18 9.7
Iki kardes 38 3.6 828 78.5 73 6.9 116 11
Ug kardes 61 57 877 82 50 4.7 81 7.6
>Dort kardes 34 56 511 83.9 32 53 32 53

Aragtirmada annesi okur-yazar olmayanlarin fazla kiloluluk orant % 5.5 (n=10) obezite
oran1 % 3.9 (n=7), ilkdgretim mezunu olanlarin fazla kiloluluk oran1 % 5.2 (n=84), obezite
orant % 7.5 (n=120), lise mezunu olanlarin fazla kiloluluk oran1 % 6.3 (n=44) obezite oran1 %
11.7 (n=82) ile tiniversite mezunu olanlarin fazla kiloluluk oran1 % 7.9 (n=34) ve obezite
orant % 8.8 (n=38) olarak bulundu. (Tablo 4.6) Annenin egitim diizeyi yiikseldikge VKi’nin
de arttig1 goriildii. Sonuglar istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.005).
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Tablo 4.6: Annenin egitim durumuna gére VKI siniflamasi

Anne egitim Zayif Normal Fazla kilolu Obez
durumu

n % n % n % n %
Okur-yazar degil 10 5.5 154 85.1 10 5.5 7 3.9
[kogretim 78 4.8 1327 82.5 84 5.2 120 7.5
Lise 35 5.0 540 77.0 44 6.3 82 11.7
Universite 15 3.5 343 79.8 34 7.9 38 8.8

Aragtirmada 6grencilere “Anne meslegi nedir?” sorusu soruldu. “Ev hanimi” cevabi
verenlerin% 5.2°si (n=125) fazla kilolu ve % 8.5’1 (n=205) obez iken, “Diger” cevabi
verenlerin % 9.5’u (n=47) fazla kilolu ve % 8.3 (n=41) obez bulundu. (Tablo 4.7) Meslek
sahibi olan annelerin cocuklarinda VKI anlaml olarak yiiksek bulundu (p=0.001).

Tablo 4.7: Annenin meslegine gére VKI siniflamasi

Anne Zay1f Normal Fazla kilolu Obez
meslegi

n % n % n % n %
Ev Hanim1 123 5.1 1970 81.3 125 52 205 8.5
Diger 15 3.0 390 79.1 47 9.5 41 8.3

Arastirmada babas1 okur-yazar olmayanlarin fazla kiloluluk orant % 4.8 ve obez orani
% 2.4, ilkogretim mezunu olanlarin fazla kiloluluk oran1 % 4.9 (n=52) ve obez oran1 % 6.3
(n=66), lise mezunu olanlarin fazla kiloluluk oran1 % 6.2 (n=52) ve obez oran1 % 9.5 (n=80)
ile liniversite mezunu olanlarin fazla kiloluluk oram1 % 6.7 (n=66) ve obez oram1 % 10.2
(n=100) olarak bulundu. Baba egitim diizeyi ile VKI arasinda anlamli bir iliski saptand:
(p=0.009). Babanin egitim diizeyi arttik¢a obezite oraninin da arttig1 gbzlendi. (Tablo 4.8)

44



Tablo 4.8: Babanin egitim durumuna gére VKI siniflamasi

Baba egitim Zayif Normal Fazla kilolu
durumu

% n % n % n %
Okur-yazar degil 9.5 35 83.3 2 4.8 1 24
[kogretim 4.2 894 84.7 52 4.9 66 6.3
Lise 4.6 671 79.7 52 6.2 80 9.5
Universite 52 764 77.9 66 6.7 100 10.2

Baba meslegi ile VKI arasinda anlamli bir iliski bulundu (p=0.000). Baba meslegine

gore VKI siniflamasi tablo 4.9°da gosterilmistir Baba meslegini memur veya serbest meslek

olarak bildiren 6grencilerde obezite daha fazla goriilmekte idi.

Tablo 4.9: Babanin meslegine gére VKI siiflamasi

Baba Normal Fazla kilolu
meslegi

n % n % n % n %
Isci 40 4.9 709 86.5 35 4.3 36 4.4
Issiz 1 6.3 13 81.3 1 6.3 1 6.3
Serbest 40 4.0 810 80.1 62 6.1 99 9.8
Memur 56 5.3 815 77.3 74 7.0 110 10.4

"Ailede kilolu insan var m1?" sorusu soruldugunda “Yalniz annem” cevabi1 verenlerin
% 6.4’ (n=26) fazla kilolu ve % 12’si (n=49) obez, “Yalniz babam” cevab1 verenlerin %
7.410 (n=30) fazla kilolu ve % 10.2’si (n=41) obez, “Her ikisi” cevabi verenlerin % 9.3’
(n=29) fazla kilolu ve % 19.2’si (n=60) obez, “Higbiri” cevab1 verenlerin % 4.8’i (n=87) fazla
kilolu ve % 5.4’ii (n=97) obez olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi

(p=0.000). Ailede obez varlig1 ile obezite belirgin olarak artiyordu. (Tablo 4.10)
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Tablo 4.10: Ailedeki kilolu insan durumuna gore VKI smiflamasi

Anne ya da Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Baba sisman mi1?

n % n % n % n %
Yalniz annem 17 42 316 77.5 26 6.4 49 12
Yalniz babam 17 4.2 315 78.2 30 7.4 41 10.2
Her ikisi 8 2.6 216 69.0 29 9.3 60 19.2
Higbirisi 96 53 1515 844 87 4.8 97 54

"Hergiin diizenli yapilan spor var mi1?" diye soruldugunda bu soruya "Yok" olarak
cevap veren c¢ocuklarin % 6.6’s1 (n=63) fazla kilolu, % 10'u (n=96) obez bulundu. (Tablo
4.11) Fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p=0.089).

Tablo 4.11: Fiziksel aktivite durumuna gore VKI smiflamasi

Her giin diizenli Zayif Normal Fazla kilolu Obez
}r;lall;llan spor var . o, . o, . o, . o
Yok 41 4.3 759 79.1 63 6.6 96 10
Yiiriiytis 39 4.1 777 81.5 61 6.4 76 8
Futbol 32 53 501 82.9 24 4 47 7.8
Kosu 14 7.6 150 81.5 8 4.3 12 6.5
Diger 12 5.5 175 80.3 16 7.3 15 6.9

Calismamizda 6grencilere giinde kag saat tv seyrettikleri ve tv karsisinda yemek yeme
siklig1 soruldu. Tv seyretme siiresi (tablo 4.12) ve tv karsisinda yemek yeme (tablo 4.13) ile

obezite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi
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Tablo 4.12: Tv seyretme siiresine gére VKI siniflamasi

Giinliik kag saat Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Tv izliyorsun
n % n % n % n %

0-1 47 5.5 676 79.2 50 59 81 9.5
1-3 56 4.3 1060  81.5 79 6.1 106 8.1
3-5 26 4.5 475 81.6 33 5.7 48 8.2
>5 4 33 101 83.5 6 5.0 10 8.3
Hic seyretmem 5 7.9 52 82.5 4 6.3 2 3.2

Tablo 4.13: Tv karsisinda yemek yeme sikligina gére VKI siniflamasi

Tv karsisinda Zayif Normal Fazla kilolu Obez
yemek yeme . . . .
siklig: n Yo n Yo n %o n %o
Her zaman 13 8.8 115 78.2 4 2.7 15 10.2
yerim

Bazen yerim 113 4.6 2002 81.3 146 5.9 201 8.2
Asla yemem 12 3.8 247 79.2 22 7.1 31 9.9

Ogrencilere ii¢ 6giin diizenli yemek aliskanliklar1 soruldu. Bu soruya "Evet" olarak
cevap veren c¢ocuklarin % 5.6’s1 (n=137) fazla kilolu, % 8'i (n=197) obez bulundu. “Hayir”
cevab1 verenlerin % 7.5’1 (n=35) fazla kilolu, % 10.8'1 (n=50) obez bulundu. (Tablo 4.14)
Fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000).

Tablo 4.14: Diizenli beslenme aliskanligina gére VKI smiflamasi

Diizenli Zayif Normal Fazla kilolu Obez
beslenme . . . .
aliskanlig n % n % n % n %
Evet 99 4.0 2023 82.4 137 5.6 197 8.0
Hayir 39 8.4 341 73.3 35 7.5 50 10.8
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Hazir gida tikketim sikligin1 6grenmek icin ankete "1)Hergiin, 2)Giin asir1, 3)Haftada
bir, 4)Hi¢ tiikketmiyorum” gibi cevaplar konuldu. Bu soruya “Hergiin” cevab1 verenlerin %
1.7’s1 (n=4) fazla kilolu ve % 6.7’si (n=16) obez, “Giin agir1” cevabi verenlerin % 9’u (n=12)
fazla kilolu ve % 10.5’i (n=14) obez, “Haftada bir” cevabi verenlerin % 6’s1 (n=120) fazla
kilolu ve % 9.2’si (n=185) obez, “Hi¢ tiiketmiyorum” cevabi1 verenlerin % 6.6’s1 (n=36) fazla
kilolu ve % 5.9’u (n=32) obez olarak bulundu. (Tablo 4.15) Hazir gida tiiketim miktar1 fazla
olan 6grencilerde VKI anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.001).

Tablo 4.15: Hazir gida tiiketimine gore VKI siniflamasi

Hazir gida Zay1f Normal Fazla kilolu Obez
tiketim siklig1

n % n % n % n %
Hergiin 20 8.4 198 83.2 4 1.7 16 6.7
Giin asir1 8 6.0 99 74.4 12 9.0 14 10.5
Haftada bir 83 4.1 1619  80.7 120 6.0 185 9.2
Hig 27 5.0 448 82.5 36 6.6 32 59

tikketmiyorum

Anne siitiiniin verilme siiresi incelendiginde anne siitii ile VKI arasinda anlamli iligki
saptanamad1.(p=0.166). (Tablo 4.16)

Tablo 4.16: Anne siitii alimina gére VKI smiflamasi

Anne siiti Zayif Normal Fazla kilolu Obez
kac ay verildi

n % n % n % n %
Hic¢ almamis 2 2.1 78 82.1 5 5.3 10 10.5
0-6 ay 49 6.1 637 78.7 55 6.8 68 8.4
6-12 ay 41 3.9 857 82.4 48 4.6 94 9.0
12-24 ay 46 4.7 788 81.0 64 6.6 75 7.7

“Ek gidaya ne zaman bagland1?” diye soruldugunda “0-6 ay” olarak cevap veren
cocuklari % 7.4°1 (n=19) fazla kilolu, % 10.1°i (n=26) obez bulundu. “6-12 ay” olarak cevap
verenlerin % 5.9’u (n=137) fazla kilolu, % 8.9’u (n=207) obez bulundu. “12 aydan sonra”
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olarak cevap verenlerin % 4.7’si (n=16) fazla kilolu, % 4.1°1 (n=14) obez bulundu. (Tablo

4.17) Ek gidaya erken baslanan ¢ocuklarda obezite oran1 anlamli olarak yiiksekti (p=0.041).

Tablo 4.17: Ek gida baslama zamanina gore VKI siiflamasi

Ek gida Zayif Normal Fazla kilolu Obez
baglama . . . .
Jamant n Z n %o n %o n %o
0-6 ay 9 3.5 204 79.1 19 7.4 26 10.1
6-12 ay 111 4.8 1864 80.4 137 59 207 8.9
12-24 ay 18 53 293 85.9 16 4.7 14 4.1

Son olarak ankette aileye, okul basarisi ile obezite arasindaki iligskiyi 6grenmek igin,

"Sizce cocugunuzun okul basarisi nasil?” sorusu soruldu. Bu soruya “cok iyi” cevabi

verenlerin % 6.9’u (n=49) fazla kilolu ve % 7.5’1 (n=53) obez, “iyi” cevabi verenlerin % 6’s1
(n=93) fazla kilolu ve % 8’1 (n=125) obez, “orta” cevab1 verenlerin % 4.7’si (n=29) fazla
kilolu ve % 10.7’si (n=66) obez, “kdtii” cevabi verenlerin % 3.7’ si (n=1) fazla kilolu ve %

11.1° i (n=3) obez olarak bulundu. Okul basaris1 ile VKI arasinda iliski saptanmadi (p=0.473).
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5. TARTISMA

Obeziteyle ilgili epidemiyolojik calismalar ve istatistiksel veriler, obezitenin ve
getirdigi sorunlarin, 21. ylizyilda, toplum sagliginin bir kabusu olacaginin habercisidir. Birgok
iilkede obezite zaman iginde artig gdstermistir. Bu iilkelerin basinda ABD gelmektedir. Ulusal
capta yiirlitilen National Health and Nutrition Examination Survey (Ulusal Saghk ve
Beslenme Arastirma Calismasi) (NHANES) obezite taramalar1 sonuglarina gére 1963-1970
ile 1988-1994 yillarinda 6-10 yas aras1 VKI degerlerinde anlamli bir artis goriilmektedir
(168). Bu artis ABD’de artan obezite prevalansini da agiklamaktadir.

Tiim diinyada genclerde, fazla kiloluk prevalansinin ve bununla iligkili komorbiditenin
artmasi, etkili kilo kontrol miidahaleleri i¢in biiyliyen bir istek olusturmaktadir (13). Erken
mildahaleye ihtiya¢ duyulmasinin sebebi, g¢ocuklarda erigskinlere gore kalp hastaligi,
hipertansiyon, seker hastali§i ve bazi kanserler gibi obezite ile iliskili hastaliklarin goriilme

oraninin daha yiiksek olmasidir (165).

Bu calisma Kahramanmaras il merkezinde ilkdgretim ogrencilerinde obezitenin
goriilme sikligi, etyolojisinde yer alan bazi etkenlerlerle iligkisi ve mevcut durum karsisinda

risk faktorlerinin belirlenerek ailelerin bilinglendirilmesi amaciyla yapilmaistir.

Cocuklardaki obezitenin saptanmasinda yasa ve cinse gore yapilmis VKI cizelgeleri
kullanmlir. Yetigkinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da yag miktarimin 6nemli bir gdstergesidir
(13). Avrupa ekolii, kavram karisikligin1 ortadan kaldirmak i¢in cinsiyete, yasa ve cografik
bélgeye gore hazirlanan VKI persentil degerlerinin 95 ve {izerini obez, 85 iizerini ise fazla
kilolu "overweigth" olarak tanimlamistir (166). Ulkeler arasinda obezite persentil degerleri
farkli oldugundan, her iilkenin kendi gocuklarma ait VKI persentil degerlerini kullanmasi
daha dogru sonug verir. Bu c¢alismada da Tiirk ¢ocuklarma uygun VKI persentil egrileri
kullanild1 (164).

Cocuk ve adolesanlarda fazla kilonun orani son iki dekatta neredeyse % 50 oraninda
artmigtir (5) ve artmaya devam etmektedir. Obezitenin tiim ¢ocuk ve adolesanlarin % 20-
27’sini, eriskinlerin ise % 33’linii etkiledigi bildirilmistir (13). Fazla kilo prevalans1 Afrikali
Amerikanlar arasinda % 21.5, Ispanyollar arasinda % 21.8, beyazlarda % 12.3 artis
gostermektedir. Ingiltere’de yapilan bir galismada ¢ocuklardaki obezite prevelanst % 23.6
olarak bulunmustur. Almanya’da erkek ¢ocuklarda % 16.3, kiz ¢ocuklarda % 20.7 oldugu
gorilmiistiir (167). Kanada’ da yapilan bir ¢calismada 2-19 yas arasindaki ¢ocuklarda fazla
kilolu olma orani erkeklerde % 27.7, kizlarda % 33.7 idi ve bu bulgular NHANES 3

50



sonuglarma gore daha yiiksekti (168). Ulkemizde ise Istanbul’da 1966-68 yillarinda 9-17 yas
aras1 3000 olguyu kapsayan bir ¢calismada okul ¢ocuklarinda goriilen obezite oran1 erkeklerde
% 11.2, kizlarda % 9.4 bulunmustur (1). Kocaeli ilinde 2000 yilinda yapilan bir ¢aligmada
ilkokul ¢ocuklar1 arasinda fazla tarti orami kizlarda % 13.8, erkeklerde % 9 bulunmustur
(169). Antalya' da yaslar1 6-17 arasinda degisen 6grencilerle yapilan bir ¢calismada obezite
sikligt % 3.6, fazla kiloluluk oran1 % 14.3 bulunmustur (170). Mugla’da okul c¢agi
cocuklarinda fazla kilo prevalans1 % 16.7, obezite prevalanst % 6.3 olarak bildirilmistir (171).
Yapilan bu c¢alismalarda farkli yas gruplarinda farkli cinslerde obezite orani yiiksek
bulunmustur (1, 169, 170, 171). Avrupa iilkelerinde ise, kiz ve erkek cocuklar arasinda
obezite prevalansinda cok Onemli bir fark bulunmamakla birlikte, obezitenin kizlarda
erkeklere oranla biraz daha yiiksek prevalansa sahip oldugu bildirilmektedir (171).
Calismamizda kizlarda obezite prevalansit % 8.2, fazla tartili olma prevalanst % 6.5,
erkeklerde obezite prevalanst % 8.7, fazla tartili olma prevalanst % 5.4 olarak tespit edildi.
Arastirmada elde edilen obezite ve fazla tart1 oranlar1 Tiirkiye'deki diger ¢aligmalarla benzer
sekilde bulundu. Calismamizda obez olanlar ile fazla kilolu olanlarin cinsiyetleri arasinda

anlamli bir fark bulunamadi (p=0.389 ).

Giliniimiizde obezitenin goriilme sikligi, beslenme aligkanliklarinin degigsmesine,
cocuklarin fiziksel aktiviteden uzaklasarak tv ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleri nedeniyle
her yas grubunda artmaktadir. Cocukluk ¢caginda 6zellikle obezite yasamin ilk yilinda, 5-7 yas
arasinda ve puberte doneminde artig gostermektedir. ABD’de yapilan bir calismada 2-5 yas
arasindaki ¢ocuklarda 1999-2000 yillarinda prevalans % 10.4, 6-11 yas aras1 ¢cocuklarda %
15.3 ve 12-19 yas arasinda ise % 15.5 olarak bildirimistir (13). Ulkemizde Mugla ilinde 6-15
yas arasi ¢ocuklarda yapilan bir calismada en yiiksek obezite orani erkek 6grencilerde 10, kiz
Ogrencilerde ise 9 yas grubunda goériildii (171). Turan ve ark’nin (172) yaslan 2.5 ile 18
arasinda degisen 1311 6grenci iizerinde yaptig1 bagka bir ¢calismada obezite sikliginin yasla
birlikte degisiklik gosterdigi ve her iki cinste de en yiiksek olarak 5-7 yas grubunda oldugu
saptanmis ve 8 yasindan sonra belirgin olarak diistigli gortilmiistiir. Ankara'da, 6-16 yas
arasindaki 12589 c¢ocuk iizerinde yapilan bir arastirmada da obezitenin 6-7 yas grubunda
yogunlastigr gozlenmistir (173). Ancak adolesanlarda obezitenin daha yiiksek oldugunu
gosteren calismalar da vardir (173). Caligmamizda 6-10.5 yas grubunda obezite prevalansi
diger yas gruplarindan daha fazla bulundu. Fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001). Bu
yas grubunda prevalansin artis gostermesi, aileler tarafindan hazirlanan beslenme

cantalarindaki gidalarin enerjisinin yliksek olmasi ve cocuklara verilen hargliklarin okul
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kantinlerinde hazir gidalara bilingsizce harcanmasi nedeniyle olabilir. Arastirmamizda
adolesan donemde obezitenin daha az goriilmesinin nedenini ise, bu yas grubundaki
cocuklarin dig goriiniislerini daha ¢ok Onemsemeleri ve daha dikkatli beslenmeleri olarak

diistinmekteyiz.

Istanbul Anadolu yakasinda 14-18 yas aras1 okul ¢ocuklarinda 2001 yilinda yapilan bir
caligmada obezite oram1 6zel okul ¢ocuklarinda % 30.1 iken devlet okulu 6grencilerinde
%14.8 bulunmustur (174). Kocaeli’nde 2000 yilinda yapilan okul g¢alismasinda ilkokul
cocuklar1 arasinda obezite orani, 6zel okullarda % 12.3, devlet okullarinda % 2.9 bulunmustur
(169). Caligmamizda o6zel okulda okuyan c¢ocuklarda obezite oran1 % 10.7 iken,
sosyoekonomik diizeyi diisiik ¢ocuklarin okudugu okullardaki obezite orami % 4.1°di.
Calismamiz da elde edilen sonuglar Kocaeli’nde yapilan ayni yas grubunu kapsayan
calismanin sonuglarina benzerdi. Istanbul’da yapilan calismada obezite oraninin yiiksek

olmasi, aragtirmanin addlesan yas grubuna odaklanmasi nedeniyle olabilecegi diistintildii.

Obezite, sosyoekonomik diizeyi yiiksek gruplarda yasam bigimi ve beslenme
aligkanliklarinin sonucu olarak daha fazla goriilmektedir (175). Sosyoekonomik seviye
geriledikce boy kisaligi ve malniitrisyon insidansinin, sosyoekonomik seviye ilerledik¢e de
obezite sikliginin arttig1 tespit edilmistir (176). Ulkemizde yapilan bircok ¢aligmada obezite
sosyoekonomik durumu yiiksek olan bireylerde daha fazla bulunmustur (173, 176, 177).
Bunun nedenin gelir diizeyi fazla olanlarda dengeli beslenme yerine karbonhidrat ve yaglh
yiyeceklerin fazlaca tiiketilmesi ve ulagimda yiirlime yerine araglarin kullanilmasi gibi
sedanter hayat tarzinin artmasi oldugu diistiniilmektedir (177). Ancak sosyoekonomik diizeyi
diisiik gruplarda da beslenme olanaklarin smirli olmasi ve dolayisiyla bireylerin tek yonlii
beslenmeleri nedeniyle obezite énemli oranda goriilebilmektedir (175). Ulkemizin aksine
yabanci iilkelerde erigkinlerde yapilan ¢alismalarda diisiikk sosyoekonomik diizeyin obezite
i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir. Bunlardan Sundquist ve ark (178) Isveg’te 9240 erkek
ve kadin populasyonunu i¢eren bir ¢alismada egitim durumunun ve fakir ¢evrenin obezite i¢in
bagimsiz risk faktorii oldugunu gostermislerdir. Chaix ve Chavin (179) egitim diizeyinin,
bireyin ekonomik durumunun ve aile kazancinin diisiik olmasinin fazla tart1 ile iliskili
oldugunu 12948 Alman erkek ve kadin toplulugunda gostermistir. Robert ve Reither (180)
2259 kisilik bir ¢alismada beyazlara nazaran siyah Amerikali kadinlarda bireysel ve toplumsal
sosyoekonomik diizey bozuklugunun artan VKI degerleriyle iliskili oldugunu gdstermistir.
Son olarak Kanada da 6684 addlesanda yapilan calismada bireysel ve cevresel diisiik

sosyoekonomik durumun birbirine ters olarak obeziteyi etkiledigi bulunmustur (181).
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Sosyockonomik diizey ile obezite arasindaki iligkinin temelinde yeme aligkanligi ve fiziksel
aktivite diizeyi yatmaktadir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan bireylerin fazla tartili olma
sebebi, saglikli diyetin pahali olmasi ve buna karsin enerji igeren yagli ve karbonhidrath
gidalarin kolay ulasilabilir olmasiyla agiklanabilmektedir (182). Ayrica diisiik sosyoekonomik
diizeyli ailelerin ¢ocuklarinin spor ve diger fiziksel aktiviteler i¢cin daha az firsatlar1 oldugu
saptanmigtir (183). Calismamizda gelir diizeyleri 2000 YTL ve iizerinde olanlarin fazla tartili
olma oranlar1 % 8.1, obezite oran1 % 12.8 iken 100-500 YTL arasinda olanlarin orani sirasiyla
% 4.3 ve % 5 olarak goriilmektedir (Tablo 4.4). Fazla tartili olma ve obezite prevalans1 2000
YTL' nin Ustiinde kazanci olanlarda, 100-500 YTL arasinda kazanci olanlara oranla daha
yiiksek bulundu (p=0.000). Sonuclarimiz iilkemiz verilerine uymakta iken yabanci iilke
verileriyle karsilastirdiginda farkli oldugunu gordiik. Bunun sebebi, gelismekte olan iilkelerde
saglikli beslenme kavraminin, heniiz gelismemis olmasi, obezitenin zararlarinin
onemsenmemesi olabilir.

Anne ve babanm egitim diizeyi ve meslekleri, gelir seviyesini belirleyen onemli
etkenlerdendir. Addlesanlarda yapilan bir ¢alismada yiiksekokul mezunlarinin az yasadigi
yerde sagliksiz beslenme ve dolayisiyla obezite oraninin daha ¢ok oldugu gosterilmistir (181).
NHANES III ¢aligmalarin sonuglaria gore anne-baba egitim diizeyi arttik¢a fazla tartih ve
obez ¢ocuk orani azalmistir (168). Bizim ¢alismamizda ise sonuglar bunun tam tersi idi. Okur
yazar olmayan annelerin ¢cocuklarinda fazla tartili olma oram1 % 5.5, obezite oran1 % 3.9 iken,
iiniversite mezunu annelerin ¢ocuklarinda sirasiyla bu oranlar % 7.9, % 8.8 idi. Okur yazar
olmayan babalarin ¢ocuklarinda fazla tartili olma oram % 4.8, obezite oram1 % 2.4 iken,
iiniversite mezunu olanlarin ¢cocuklarinda sirastyla % 6.7, % 10.2 idi. Anne ve babanin egitim
durumu ile fazla tartili olma ve obezite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu
(p=0.005, p=0.009). Sonuglarimizin diger ¢aligmalardan farkli olmasinin sebebi iilkemizde
egitim seviyesi arttikca gelir diizeyi de artmakta, bu artis da karbonhidrat ve yag tiiketimi
artisina neden olabilmektedir.

Siizek ve ark’nin yaptig1 caligmada, ¢alisan ebeveyn ¢cocuklarinda obezite orani yiiksek
bulunmustur (171). Calismamizda ev hanimi annelerin ¢ocuklarinda fazla tartili olma oran1 %
5.2, obezite oran1 % 8.5 iken, ¢alisan annelerin ¢ocuklarinda fazla tartili olma oran1 % 9.5,
obezite oran1 % 8.3 idi. Baba meslegi ile ¢ocuklarinda fazla tartili olma ve obezite arasindaki
iliski de benzerdi. Calisan ebeveyn c¢ocuklarinda fazla kilo ve obezite oraninin yiiksek
olmasininin nedeni, diizensiz beslenme ve hazir gida tiikketiminin artmasindan kaynaklaniyor

olabilir.
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Fiziksel inaktivite obezitenin hem nedeni hemde sonucudur (184). Fiziksel aktivitenin
az, tv seyretmenin fazla oldugu bireylerde fazla tartili olma riski artmaktadir (185).
Gegctigimiz birkag dekatta adolesanlar, daha fazla tv seyrederken fiziksel aktivite igin daha az
zaman harcamaktadir. Otuzdort iilkeyi kapsayan okul ¢ocuklarinda yapilan bir ¢alismada
fiziksel aktivite ile fazla tartil1 ve obez olma iliskisine bakilmis. 137593 ¢ocugun agirlik, boy
ve VKI degerlendirilmis. Bu iilkelerin ¢ogunda normal kilolu olanlarla karsilastirildiginda,
obez adolesanlarin daha az fiziksel aktivitede bulunduklar1 ve daha fazla tv izledikleri rapor
edilmigtir (186). ABD’de obezite tedavi klavuzlarinda genglere haftanin ¢ogu giinli veya
hergiin 30-60 dakika fiziksel aktivite onerilir. Biiyiik Britanya kilavuzlari haftada en az bes
giin 60 dakika, Kanada kilavuzlar tiim adolesanlara 90 dakika fiziksel aktivite onerir. Diizenli
olarak yapilan fiziksel aktivite fazla kilolulugu belirgin derecede azaltir (186). Diindar ve
ark’nin yaptigibir calismada obezlerin % 83.3'liniin hareketsiz bir yasam siirdiirdiikleri ve
egzersiz yapmadiklar1 belirlenmistir (187). Tuna ve ark (188) obezlerin sadece % 14.2'sinde
kisa bir donem spor yapma hikayesi oldugunu saptamislardir. Turan ve ark (172) yaptiklar
calismada obez gruptaki ¢ocuklarin (% 28.5), nonobez gruba (% 10.5) gore anlamli olarak
daha fazla hareketsiz oldugunu saptamislardir. Arastirmamizda diizenli spor yapmayanlarda
fazla kilolu ve obez olma orami futbol oynayan, yiiriiyilis ve kosu yapanlara gore daha fazla
bulunsa da istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.089). Bunun nedeni, arastirmaya
katilanlarin ankette ilgili soruya dogru cevap vermemeleri ya da &grencilerin beslenme
aligkanliklarinin farkli olmasiyla agiklanabilir.

Obezite gelisimini etkileyen diger bir faktdr ise tv seyretmektir. Tv karsisinda
gecirilen zaman, cogunlukla ev disinda gecirilen vakitten harcanir. Tv seyretme, ¢ocugu
sedanter davranisa yoneltirken, gida alimini tesvik eder. Bu nedenle giinliik tv seyretme ile
obezite prevelansi arasinda es yoOnli bir iliski vardir. Cogu c¢alisma tv seyretmeyi
degerlendirirken bazilar1 video oyunlarinin etkilerini arastirmistir. Zaman kaybettiren video
oyunlarinin fazla kilo artistyla iligkili oldugunu gostermislerdir (189). Bazi caligmalarda her
ikisi birlikte degerlendirilmis ve etkilerinin farkli oldugu gorilmistiir. Tv izlerken enerji
kullanim1 azalmakta, enerji alimi artmakta ve bu nedenlerden dolay1 obezite riski video
oyunlarina nazaran daha ¢ok artmaktadir (190). Bir ¢ocuk yilda ortalama 40000 reklam
seyretmekte ve bu da fazla tartili olma oranini artirmaktadir (191). Cocuk programlarinda fast
food ve fazla seker igeren gidalarin reklami yapilmaktadir (192). Reklamlarin etkisiyle
cocugun bu gidalar1 alma arzusu artar. Buda sonug olarak sagliksiz beslemeye neden olur
(193). Samsun'da yapilan bir calismada giinliik ortalama tv seyretme siiresi {i¢ saatten fazla
olan Ogrencilerde obezitenin daha fazla goriildiigii belirtilmistir (194). Benzer bir ¢aligma

Istanbul'da 219 dgrenci iizerinde yapilmis, obezite ile tv seyretme arasinda dogru orantili bir
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iliski oldugu gosterilmistir (195). Amerikan Akedemisi ¢ocukluk obezitesini Onleyici bir
tedbir olarak tv ve video oyunlarina ayrilan zamanin giinde en fazla iki saat olarak
siirlandirilmasini tavsiye etmekte, evde yemek yeme bolgelerinin tv’den uzak yerlerde
olmasini dnermektedir (196). Calismamizda 6grencilere ankette gilinliik ortalama tv seyretme
siirelerinin kag¢ saat oldugu sorularak tv karsisinda hareketsiz kaldiklar1 zaman elde edildi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p=0.805). Yine tv
karsisinda yemek yeme sikligi sorgulandi. Tv izlerken bir seyler atistirma, atistirilan
besinlerin cinsi ve miktar1 obezite riski acgisindan 6nem tasimaktadir. Tv izlerken siklikla
herhangi bir sey yediklerini ya da igtiklerini ifade eden 6grencilerden % 10.2’sinin obez
oldugu bulundu. Ancak gruplar arasinda anlamhi bir farklilik saptanamadi. Bu durum
arastirma verilerimizin kis ayinda toplanmasi, dolayisiyla 6grencilerin biiyiik ¢ogunlugunun

hareketsiz kalmalar1 nedeniyle olabilir.

Bel ¢evresi Olciimleri glutofemoral kas kitlesi ve kemik yapisini yansittigi bilinen
kalga cevresi ile beraber degerlendirilmelidir (197). Cocuk ve addlesanlarda bel, kalga
cevresi, bel/kalga orani obezitenin saptanmasi i¢in énemli bir kriterdir (197). Ankara' da 12-
17 yag aras1 120 addlesan iizerinde yapilan bir ¢caligmada, bel, kalca ¢evresi ve bel/kalga orani
sirastyla, kizlarda 72.29+7.97, 85.46£8.11, 0.85+0.06, erkeklerde ise 69.44+5.56, 89.46+8.03,
0.78+0.07 cm olarak saptanmistir (198). Maffeis ve arkadaslar1 (199), ¢cocuk ve adélesanlar
iizerinde yaptiklar1 bir calismada, bel cevresi icin persentil degerlerinden bahsederken,
iilkemizde bel, kalca cevreleri i¢in kullanilan referans persentil degerleri bulunmamaktadir.
Bel/kalga oraninin erkeklerde 1.0, kadinlarda da 0.85' in {izerinde olmasi abdominal bdlgede
depolanan fazla yag miktarinin gostergesidir (197). Cocuk ve adolesanlarda da bu degerler
kullanilmaktadir (197). Bel/kal¢a oraninin artmasi android obezite ve obeziteye bagli kronik
hastaliklarin bir gostergesidir (197). Calismamizda, bel c¢evresi 6-15 yas arasi erkeklerde
64.91+£9.12 cm, kizlarda ise 62.13+7.51 cm; kalga gevresi ise erkeklerde 75.70+£9.72 cm,
kizlarda 75.794+10.52 cm arasinda saptandi. Bel/kal¢a orani erkeklerde 0.85+0.07, kizlarda
0.81+0.06 bulundu. Bel/kalga ortalamalar1 her iki cins i¢inde onerilen degerlerin altindaydi.
Genelde yetigkinler i¢in kullanilan bu degerlerin ¢ocuklarda da kullanilmasi Onerilse de,
cocuklar icin yeni referans degerlerine gereksinim oldugu diisiiniilmektedir.

Ortalama bir diyette enerjinin % 55-60'1 karbonhidratlardan, % 25-30'u yagdan, % 10-
15'1 proteinden saglanir. Obezlerde her ii¢ grubun da tiiketimi fazladir. Beslenme teknigi,
cesitliligi, sikligi, miktar1 ve icerigi cocukta beslenme aliskanliginin belirlenmesinde

onemlidir. Hazir yiyeceklerle beslenme, 6zellikle kalorinin yag igeriginin artmasi, gazlh
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iceceklerin tiiketilmesi obeziteyi kolaylastirir. Hazir gida igeren besinler (fast food vb) mikro
besin 0geleri yoniinden fakir, enerji, saf karbonhidrat ve yag yoniinden zengindir. Diizensiz
beslenme aligkanliklarina sahip adolesanlarin biiyiik kismi1 doymus yagi fazla, sebze ve
meyveleri az tiiketmektedir. Besin degeri yiiksek meyve, sebze ve siit {irlinleri gibi gidalarin
cocukluk cag1 obezitesine karsi koruyucu o6zellikleri vardir (200). ABD’de yapilan bir
caligmada 5-18 yas grubunda meyve tiiketimi ile fazla kilolugunun ters iliskide oldugu
gosterilmistir (201). Lif icerigi yiiksek bitkisel besinlerin de obeziteden koruyucu etkileri
vardir (202). Pereira ve Ludwig (203) liften zengin gidalarin cocuklar1 obeziteye karsi
korudugunu gostermislerdir. Kalsiyumdan zengin siit {iriinleri tiiketiminin de obeziteye karsi
koruyucu etkileri vardir (204). Ogiin gecistirme okul ¢ag1 cocuklarda sik gériilen bir sorundur.
Aligkanlik haline doniistiigiinde kisinin beslenmesi engellemekte ve yetersiz beslenmeye bagl
sorunlar ortaya ¢ikmaktadir. Wales’de 355 okul ¢cocugunda 1994-1998 yillar1 arasinda yapilan
arastirmada obez adélesanlarin haftada iki kez, normal kiloda olanlarin bir kez kahvalti
atladig1 tespit edilmistir (205). Ogiin atlanmasiyla olusan enerji diizeyinde azalma giiniin
diger zamanlarinda fazla kalorili gida aliminin artmasina sebep olur. Ne yazik ki kahvalti
atlama gen¢ populasyonda sik goriilen bir durumdur. Yeme aligkanliklari iizerine yapilan son
caligmalarda 1965°den 1991°e kadar gegen siirede ¢ocuklarin kahvalt:1 tiiketimin azaldig1 ve
bu durumun sosyal ve ekonomik diizey ile iligkili olmadigr gozlenmistir (205). Obezite
pandemilerini O6nlemede en Onemli girisim, ¢ocuklarin diizenli beslenmesine ve fiziksel
aktivitelerini arttirmalarina olanak saglamaktir. Bizim calismamizda diizenli beslenen
cocuklarda fazla tartili olma oran1 % 5.6, obezite oran1 % 8 iken, 6gilin atlayanlarda fazla
tartili olma oram1 % 7.5, obezite oram1 % 10.8 idi. Hazir gida tiiketim sikligini
degerlendirdigimizde ise, fazla miktarda tiiketenlerde obezite oran1 daha yiiksekti. Her iki

parametre ile obezite arasinda anlaml bir iliski vardi

Yasamin ilk yili obezite gelisimindeki kritik donemlerden biridir. Bu donemdeki
beslenme sekli biiyiime, gelisme ve obezite iizerinde etkilidir. 70000 katilimc ile yapilan
dokuz caligma sonucunda anne siitii alanlarda ¢ocukluk cagi obezitesinin almayanlara gore
daha az goriildiigii bildirilmistir. Anne siitii alma siiresi de ters orantili olarak obeziteyi etkiler
(206). Caligmamizda hi¢ anne siitii almayanlarda fazla kiloluluk oran1 % 5.3, obezite oran1 %
10.5 bulundu. Anne siitii alma ile obezite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildi.
Ek gidaya 0-6 aylik donemde baslayanlarda fazla kiloluluk oran1 % 7.4, obezite oran1 % 10.1
bulundu. Bu oran alt1 ay ve daha sonraki donemde ek gidaya baglayanlara gore daha yiiksekti

ve fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.041). Calismamizda, erkek ¢ocuklarin 47'sinin, kiz
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cocuklarmin ise 48'inin anne siitii almadig1 saptandi. Calismamizda anne siitiiniin obeziteye
kars1 koruyucu bir rol oynadigini, erken ek gidaya gecenlerde obezitenin daha fazla oldugunu

gordiik.

Obezite nedenlerine yonelik yapilan calismalarda aile Gykiisii daima risk faktorleri
arasina girmistir. Ailenin beslenme aligkanliklari, genetik 6zelliklerle beraber bireyin agirlik
durumunu etkiler. Ailedeki kisi sayis1 arttikca, cocuklarda obezite daha az goriilmektedir (4).
Calismamizda, kardes sayilan incelendiginde bir kardesi olanlarda fazla kiloluluk oran1 %
9.1, obezite oram1 % 9.7, dort ve daha fazla kardesi olanlarda fazla kiloluluk ve obezite orani
% 5.3 idi. Bir ve iki kardesi olanlar da, daha fazla kardesi olanlara gore obezite prevalansi
daha yiiksek bulundu (p=0.001). Bu durumun evde yasayan kisi sayisinin artmasina bagl

olarak gelir seviyesi ve tliketilen besin miktarinin azalmasi sonucu oldugu diistintildi.

Ailedeki sismanlik ¢ocukluk ¢agi obezitesi igin en giiclii risk faktoriidiir. Aile iligkisi
cocugu hem genetik hem de gevresel olarak etkiler. Her iki ebeveyn de obez ise ¢ocuklarinin
obez olma riski yaklasik % 80 kadardir. Tek ebeveyn obez oldugu zaman bu insidans %
40’lara diiser. Her iki ebeveyn normal kiloda ise obezite prevalanst % 14 olur (14). Eger anne
ve baba obez ise, ¢ocuklarmin 3-10 yas arasinda fazla kilolu olma riski % 75’den daha
fazladir. Tek ebeveyn obez ise bu olasilik % 25-50 olur (15). Ailenin beslenme aliskanlig1
cocugun yeme davranisini etkiler. Yapilan 28 randomize kontrollii ¢aligmada en azindan bir
aile liyesinin eslik ettigi diyet ve fiziksel aktivite programlar1 uygulanmis. Alt1 ay ila iki yillik
zaman periodu icerisinde ebeveynlerin de katildigi programlarin sonucunda 13 yasindan
kiigiik cocuklarda 6nemli oranda kilo kaybinin oldugu goriilmiistiir (207). Calismamizda;
anne ve babanin her ikisininde obez olmasi durumunda fazla kiloluluk oran1 % 9.3, obezite
orant % 19.2 bulundu. Bu oran her iki ebeveyninde normal agirlikta oldugu cocuklarin
oraninin yaklagik dort kati idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000). Benzer
caligmalar ile karsilastirildiginda oranlarimizin diisiikk olmasinin sebebi, ¢alismamizin ankete

dayali olmasi nedeniyle ebeveyn obezitesi hakkinda objektif sonug elde edemememiz olabilir.

Fazla kilo nedeni ile elestirilen ¢ocuklarda utan¢ duygusu gelismektedir. Buda okul
basarisini ve sosyal iliskileri olumsuz etkilemektedir (4). Obez olan ¢ocuklarin okul basarisin
arastirmak i¢in ankette aileye cocuklarinin basari derecelerini sorduk. Okul basarilari orta-
kotii olan ¢ocuklarda fazla kilolu olma ve obezite oran1 basarilar iyi olanlara gore yiiksekti.

Fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmada.
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Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de ¢ocukluk c¢agi obezitesi ve bununla iligkili
hastaliklar giderek artmaktadir. Bu nedenle obezite iizerinde etkili olabilecek genetik, ¢cevresel
ve bunlarla iliskili predispoze faktérler taninmali, erken tani igin polikliniklerde VKI mutlaka
degerlendirilmeli, kaydi tutulmali ve kontrollerde degisimi takip edilmelidir. Obezitenin
onlenmesi i¢in; diyet, egzersiz ve davranis tedavisinin birlikte uygulanmasi gerektigine dair
bilgiler verilmelidir. Cocuklarimizin saglikli bir yagam siirmeleri i¢in, bu durum &ncelikli bir
saglik politikasi olarak kabul edilip, diizenli fiziksel aktivite i¢in firsatlar yaratilmali ve uygun

diyeti alabilmeleri i¢in desteklenmelidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Obezite prevalansini ve bunu etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla yaptigimiz
calismaya Kahramanmaras il merkezinde sosyoekonomik diizeyi iyi, orta ve kotii olarak
degerlendirilen alt1 farkli okuldan, yaslar1 6-15 arasinda degisen 1557’si erkek, 1364’1 kiz
toplam 2921 ¢ocuk katildi. Tiim olgularm agirhk ve boylar1 o6lciildii. VKI degerleri
hesaplandi.

2. Arastirmaya alinan ogrencilerde fazla kilolu olma prevalanst % 5.9, obezite
prevalanst % 8.5 bulundu. Erkek o6grencilerin % 5.4°1 fazla kilolu, % 8.7’si obez, kiz
ogrencilerin % 6.5’1 fazla kilolu, % 8.2’si obez olarak tesbit edildi. Obezite tiim yas gruplari
degerlendirildiginde en fazla 6-10,5 yas grubunda saptand: (p=0.001). VKI viicut yag oranini
gosterdiginden, obezitenin bu yas grubunda artmis olmasi yag dokusundaki artisa baglandi.
Obezite her yas grubunda gelisebildigi ancak belirli donemlerde sikliginin artmakta oldugu
gozlemlendiginden, 6zellikle 6-10,5 yas donemlerinde daha dikkatli olunmasi gerekmektedir.
Periyodik olarak yapilan biiyiime ve gelisme takibi bu yas donemlerinde siklagtirilmalidir.

3. Sosyoekonomik diizeyi iyi olan 6grencilerin bulundugu okullarda fazla kiloluluk
orant % 7.5, obezite oran1 % 10.7 iken, bu oran sosyoekonomik diizeyi kotii olan okullarda
her ikisi i¢inde % 4.1 e gerilemektedir.

4. VKl ile cinsiyet arasinda iliski saptanmadi.

5. Ebeveyleri obez olan c¢ocuklarin obezite orani, anne-babalart normal kiloda
olanlardan dort kat daha fazla saptandi. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu
durum ailenin beslenme seklinin yanlis olmasindan kaynaklandigir gibi kaliiminda etkili
oldugunu gostermektedir. Ebeveynlerinde obezite olan ¢ocuklarin takibinde daha dikkatli
olunmali, aileye yeterli ve dengeli beslenme ve obeziteden korunma gibi konularda egitim
verilmelidir.

6. Diizenli olarak ii¢ 6giin beslenme aligkanligi olmayan cocuklarda fazla kilo ve
obezite orani, diizenli beslenenlere gére anlamli olarak yiiksek bulundu. Okul ¢ocuklarinin
bliylime ve gelismeleri de g6z Oniinde bulundurularak o6giinleri diizenlenmelidir. Evde
kahvalti yapmanin 6nemi vurgulanarak, yeterli ve dengeli temel besin gruplarimin 6gilinlerde
tiketimi saglanmalidir. Cocukluk doneminde kazanilan beslenme aligkanliginin eriskin
donemde de devam edecegi unutulmamalidir.

7. Gazh icecek, cips, ¢ikolata, gibi hazir gida tiikketim siklig1 fazla olan 6grencilerde
obezite prevalansit yiiksek bulundu. Bu konuda okul sorumlularina onemli gorevler

diismektedir. Okul kantinlerinde cips, tost, hamburger vb gibi sagliksiz yiyeceklerin yerine
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meyve ve sebze ¢esitlerine yer verilmelidir. Okul kantininden gazli i¢eceklerin de kaldirilmasi
uygun olur. Bunun yerine taze meyve suyu, siit, ayran gibi vitamin ve kalsiyum yoniinden
zengin gidalarin tiiketimi arttirilmalidir.

8. Anne-baba egitim diizeyi ylikseldik¢e, ¢ocuklarin fazla kilolu ve obez olma orani
artmaktadir. Aymi sekilde meslek sahibi olan anne-babalarin cocuklarinin obezite orani
calismayan ebeveyn cocuklarina gore daha yiiksekti ve bu istatistiksel olarak anlamlrydi.
Literatiiriin aksine egitim seviyesi yiikseldikce obezitenin arttigi tesbit edildi. Bu durum
ailelerin egitim seviyeleri yiiksek olsa da dogru ve dengeli beslenme konusunda yeteri kadar
egitim verilmedigini diislindiirmektedir. Bundan dolay1 ilkogretimden {iniversiteye kadar
egitimin her asamasinda dengeli ve dogru beslenme konusunda daha dikkatli bilgilendirme
yapilmalidir.

9. Her giin diizenli spor yapan c¢ocuklarda fazla kilolu ve obez olma orani,
yapmayanlara gore daha digiik bulunsada istatistiksel olarak anlamli degildi. Okul
cocuklarinda diyet yapmanin zorlugu nedeniyle alinan enerjinin fiziksel aktivite yoluyla
tiketilmesi saglanmalidir. Bunun igin okullarda beden egitimi dersleri yaninda, ¢ocuklarin
bos zamanlarin1 degerlendirebilecegi sportif faliyetlere yonelik kurslar diizenlenmelidir.

10.Anne siitli alamayanlarda obezite orani (% 10.5), anne siitii alanlara gore daha
yiiksek bulundu. Yine anne siitii veremedigi icin ek gidaya ilk alti aylik donemde baslanan
cocuklarda obezite orani (% 10.1) daha yiiksektir. Bundan dolay1 anne siitii ile beslenmenin
onemi ve faydalar1 konusunda egitim verilmesi, yazili ve gorsel basinda daha fazla

vurgulanmasi gerekmektedir.
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Ek-1: Anket formu

10.

11.

ANKET FORMU

. Annenizin egitim durumu nedir?

a)Okur yazar degil ~ b)ilkdgretim c)Lise

Annenizin meslegi nedir?

a)Ev hanimi b)Diger (belirtiniz)..............ccceoevnenn.n.

Babanizin egitim durumu nedir?

a)Okur yazar degil  b)ilkdgretim c)Lise
Babanizin meslegi nedir?

a) Isci b)issiz c)Serbest
Ailenizin aylik ortalama gelir diizeyi nedir?

a)100-500YTL b)500-1000YTL ¢)1000-2000YTL

Kag KardeSSIiNIZ?.........veeieeeeeee e

Her giin diizenli yaptiginiz spor var mi1?

a)Yirliylis  b)Futbol ¢)Kosu d)Diger (Belirtiniz)
Anneniz yada babaniz sisman mi1?

a)Yalniz annem b)Yalniz babam c)Her ikisi

Giinliik kag saat televizyon seyrediyorsunuz)

a)0-1 saat b)1-3 saat c¢)3-5 saat d)5 saatten fazla
Televizyon seyrederken siklikla birsey yiyormusunuz?

a)Her zaman yerim b)Bazen yerim

d)Universite

d)Universite

d)Memur

d)2000YTL iistii

e)Yok

d)Higbirisi

e)Hi¢ seyretmiyorum

c)Asla yemem

Diizenli beslenme aligkanliginiz var mi? (sabah kahvaltisi-6gle yemegi-aksam yemegi)

a)Evet b)Hay1r

12. Hazir gida tiiketim sikliginiz nedir?(Diiriim, hamburger, cips, tost, kola,gikolata gibi)

13.

14.

a)Her giin b)Giin asir1 c)Haftada bir

d)Hig tiiketmiyorum

Cocugunuza kag ay anne siitii verdiniz, ek gidaya kag aylik iken gectiniz? (ANNENIZ

CEVAPLAYACAK). .ttt

Sizce ¢ocugunuzun okul basarisi nasil? (ANNENIZ CEVAPLAYACAK)

a)Cok iyi b)lyi c)orta
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Ek-2: Etik kurul onay formu

T.C.
RAFRAMANMARAS 5T T TMAM UNIYERSTITST
TIP FAKTLTESL
KITK KURULU

SAYT 2 5 S L G
FOMNLU Kl Karan

JLAGTLT Mk AR A
Cubsiilie T % wrnlonmes 03, T002000 anh we 200070 0-1 2ol karar sorol ssaZadi

EITTRUI LB 1§ FT

,""-_H\-.. f_.-"’##

e
ol e, B ll'nli!;-jbﬂi_-t.-’s BLAN
BASKAN - " |
ey
T

KARART:

ArgCidr e, Trerva CITIRTR tawliedan Q3102000 paibinds Komthionze sumlan
©oantropomeTik Olgumler, Hipomansivon e Oherine Amsarmas Trag v galugooean
vamimesn kabol sdilrmigor.
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Ek-3: Bilgilendirilmis onam formu

BILGILENDIRME FORMU

SAYIN VELI,

Okul ¢ag1 ¢ocuklarimizda sismanlik (obezite) ve tansiyon yiiksekligi son yillarda artig
gostermektedir. Ozellikle ¢ocuklarimizin yanlis beslenme aligkanliklariyla siklikla birlikte
olabilen bu durumlar, onlarin yasamlarin1 tehdit edebilecek veya yasam kalitesini
disiirebilecek 6nemli sorunlara neden olabilmektedir. Kalp krizi (miyokard infarktusu), seker
hastalig1 (diabetes mellitus), inme ve depresyon bu &nemli sorunlardan sadece bir kacini
olusturmaktadir. Ancak erken teshis edilmesi ve gerekli Onlemlerin alinmasiyla gelecek
nesillerimiz daha saglikli ve daha mutlu olacaklardir. Bu nedenle ilkdgretim c¢agindaki
cocuklarimizda bu c¢aligmayr yapmayr planladik. Cocuklarimizin kilolarini, boylarini,
tansiyonlarin1 Sl¢iip; viicut Olgiilerini alacagiz. Kilosu fazla olan ¢ocuklarimiza beslenme
aliskanliklariyla ilgili bir de anket uygulayacagiz.

Bu alinan bilgiler bilimsel ¢alismalarda bizlere 11k tutacaktir. Yardimlarinizdan dolay1
tesekkdir eder, saglikli giinler dileriz.

Calisma ile ilgili bilgilendirildim. Cocugumda gerekli Ol¢iimlerin yapilmasina izin

veriyorum.

VELISININ

ADI-SOYADI f..ooiiiiiiiiee e
TARIH e,
iIMZASI e,
SiZE ULASABILECEGIMiZ TELEFON NUMARANIZ:
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Ek-4: Tiirk kiz ¢ocuklarinda VK1 egrileri

Ad Soyadi o —— Cragum Tarihi: S

Ik Musyene Tarsi. .. Wy

Tiirk ¢ocuklarimn viicut kitle indeksi (VKi) egrileri* {6-18 yas)

«gdm” -

FH] = ]
] i )

:

21 - 21

SRa gy Tl e aE: i

[ 7 & a ac 11 "d 1= 14 15 1% 17 IR ¥azar

=8 Hundsd, A, Fuomon, HOEGalz B Jarsanehien, Bl D fdepe Acta Caedfieicied, A0050% 154008

I Ml
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Ek-4: Tiirk erkek ¢ocuklarinda VKI egrileri

[ag..m Tarhi:

1k Fuayene lasihi: "f'.-'u_'g:

Turk gocuklarinin viicut kitle indeksi (VKi) egrileri* (6-18 yas)

kgim? kafm’

[ e
ric | 2

- El

24

R R 4 Fusiea M. Gudie ¥ Queeecdebben §fae 0 Bigesl A00 Possieiis, S00%:0% 794750

Matlar:
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