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OZET

Eriskin Obezitesinde Cocukluk Cagi Travmalarimin Rolii
Talat Soner YILMAZ

AMAC: Obezite tiim diinyada sik goriilen, morbidite ve mortalite sebebi
olan 6nemli bir halk saghigi sorunudur. Etyolojisinde genetik ve gevresel faktorler
rol oynar. Calismamizda gevresel faktorlerden olan ¢ocukluk cagi travmalarinin

erigskin obezitesindeki roliiniin incelenmesi amaclandi.

YONTEM: Calisma grubu 78 hasta ve 31 saglikli goniillii olmak iizere 109
(76 kadin, 33 erkek) katilimcidan olusturuldu. Tiim hasta ve kontrol bireylerin boy,
kilo, beden Kkitle indeksi (BKI) ve kan basinglari kaydedildi. Biyokimyasal
belirteglerden aglik kan sekeri (AKS), kreatin, alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), lipid profili (LDL, HDL, TG, total kolesterol),
aclik insiilini ¢alisildi. Insiilin direnci HOMA-IR (homeostatic model assessment-
insulin resistance) ile degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubunun tiim bireylerine
Childhood Trauma Questionnaire-28 (CTQ-28) anketi uygulandi.

BULGULAR: Duygusal ihmal puani hasta grubunda anlamli olarak daha
yiksekti  (p=0,009). Diger bilesenler agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
Fiziksel ihmal puam ise BKI diizeyi 35-39,9 kg/m? olan hastalarda anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0,03). Toplam CTQ, fiziksel ve duygusal ihmal puani ile insiilin
ve HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,032, p=0,032,
p=0,009).

SONUC: Obez hastalarda kontrol grubuna gore duygusal ihmal puaninin ve
evre-2 obez hastalarda fiziksel thmal puaninin anlamli olarak yiiksek saptanmasi,
eriskin obezitesi etyolojisinde c¢ocukluk ¢agi travmalarinin rolii olabilecegini
diistindiirmektedir. Konunun tiim yonleriyle aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla ve

bliyiik ¢apli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Cocukluk ¢ag: travmalar:



ABSTRACT

The Role of Childhood Traumas in Adult Obesity
Talat Soner YILMAZ

OBJECTIVE: Obesity is a common seen major public health problem in
all over the world leading to mortality and morbidity. Genetic and enviromental
factors play a role in the etiology. In our study the childhood traumas duo to

enviromental factors have been examined.

METHODS: Study group has been composed of 109 participants with 78
patient and 31 healthy volunteer (76 woman, 33 man). Height, weight, body mass
index (BMI) and blood pressure of all the patients and controls have been recorded.
Fasting blood glucose level (FPG), creatinine, alanine aminotransferase (ALT),
aspartate aminotransferase (AST), lipid profile (LDL, HDL and TG, total
cholesterol), fasting insulin of biochemical markers has been studied. Insulin
resistance was evaluated by homeostatic model assessment-insulin resistance
(HOMA-IR). Childhood Trauma Questionnaire-28 survey has been applied to all
of the members of patient and control group.

RESULTS: Emotional neglect scores were significantly higher in the
patient group (p=0,009). There were no significant differences in other components.
The physical neglect point was significantly higher in patients with 35-39,9 kg/m?
BMI levels (p=0,03). Total CTQ, physical and emotional neglect scores were
positively correlated with HOMA-IR and insulin (respectively p=0,032, p=0,032,
p=0,009).

CONCLUSION: The emotional neglect score in obese patients and the
physical neclect score in stage -2 obese patients were determined significantly
higher, so it has been suggested that childhood traumas can have a role in the
etiology of adult obesity. More and large-scale studies are needed to illuminate the

subject with all of its aspects.

Key words: Obesity, Childhood traumas
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite; beden yag dokusunun artmasi ile karakterize, alinan enerjinin,
harcanan enerjiden fazla olmasindan kaynaklanan kronik bir hastaliktir (1). Diinya
Saglik Orgiitii (DSO), fazla kiloluluk ve obezite tanimini beden kitle indeksine
[BKI = Agirlik (kg) / Boy (m2 )] dayanarak yapmaktadir (2). BKIi, kilogram
cinsinden Olgiilen beden agirliginin metre cinsinden 6lgiilen boyun Kkaresine
boliinmesi ile elde edilir ve BKi’nin 30 ve iizerinde olmas: obezite olarak kabul
edilir (3).

Obezitenin c¢esitli hastaliklarla iligkisi bilinmekte olup, morbidite ve
mortaliteyi artirict etkisi ortaya konmustur. Obezitenin viicutta etkilemedigi sistem
yoktur. Tip 2 diyabet, osteoartrit, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik (KVH),
safra taslari, kanser (kadinda meme, over ve endometrium, erkekte kolon ve prostat

ca), gut, inme ve depresyon en baslicalar1 olmak iizere ¢esitli hastaliklara yol acar

(4).

Obezite diinyada ¢ok yaygin goriilen ve giderek artan bir saglik sorunudur.
DSO belirlemelerine gore; diinya genelinde obezite, 1980 yilindan giiniimiize iki
kat artmistir. Geligsmis toplumlarin %25°1 obez, %251 fazla kilolu, %25°1 de normal
kilolu ancak genetik olarak obeziteye egilimli oldugu kabul edilmektedir (2). 2010
yilinda yapilan 26.499 kisinin katildigi TURDEP-II ¢aligmasinda ,1998’de %22.3
olan obezite prevalansinin %40 artarak %31.2’ye ulastig1 gézlenmistir. Kadinlarda
obezitenin %34 oraninda artarak %44’e, erkeklerde ise %107 oraninda artarak
%27’ye ulastig1 goriilmektedir. Normal kilolu olanlarin oram1 %41°den %26’ya

diismiistiir (5).

Obezitenin etyopatogenezi son derece karmasiktir. Ciinkii insan
organizmasinda enerji alimi1 veya harcanmasini etkileyen ¢ok sayida mekanizma
bulunmaktadir. Obeziteye yol acan etkenlerin bir kism1 dogustan olup obeziteye bir

yatkinlik ortaya koyarken diger bir kismi1 da sonradan eklenen ¢evresel faktorlerdir.



Obezitenin ortaya ¢ikisinda genetik faktorler silahi doldurur, cevresel etkenler ise
tetigi ¢ceker. Obezite gelisiminde baslica risk faktorleri; fiziksel aktivitede azalma,
uygun olmayan beslenme aligkanliklari, yas, kadin cinsiyet, dogum sayisi, evlilik,
menapoz, disiik egitim diizeyi, irksal faktorler, sigarayr yeni birakmis olmak ve

alkol alimidir (4).

Son yillarda yapilan ¢alismalar, ¢ocukluk ve addlesan donemde travmatik
olaylara maruz kalmanin, eriskin dénem obezitesi i¢in bir risk faktorii olabilecegi
konusunda ¢eligkilidir (6,7). Cocukluk ¢agi travmalar1 ile obezite arasindaki
iliskinin mekanizmasi tam olarak bilinmemesine ragmen, travmatik olaylara verilen
psikolojik reaksiyonlar ve yeme davranmisindaki bozulmanin obezite riskinde
artistan sorumlu oldugu disiiniilmektedir (8). Biz de ¢alismamizda ¢ocukluk ¢agi

travmalart ile eriskin obezitesi arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE

2.1.1. Obezite Tanimi ve Siniflandirmasi

Obezite; beden yag dokusunun artmasi ile karakterize, alinan enerjinin,
harcanan enerjiden fazla olmasindan kaynaklanan kronik bir hastaliktir (1).
Ortalama viicut agirligina sahip erkeklerde viicut yagi %15-20, kadinlarda ise %25-
30 arasindadir. Viicut yag oranini belirlemek kolay olmadig: icin obezite, asir
yagdan daha ¢ok asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO),
fazla kiloluluk ve obezite tanimin1 beden kitle indeksine [BKI = Agirlik (kg) / Boy
(m2 )] dayanarak yapmaktadir (tablo 1) (2). BKI, kilogram cinsinden 6l¢iilen viicut
agirliginin metre cinsinden olgiilen boyun karesine boliinmesi ile elde edilir ve

BKI’nin 30 ve iizerinde olmasi obezite olarak kabul edilir (3).

Tablo 1. BKI, DSO simiflandirmasi

BKIi(kg/m?) DSO Simiflandirmasi Genel tanim
<18.5 Diistik kilo Zayif

18.5-24.9 Normal Saglikli, normal
25.0-29.9 Pre-obez Fazla kilolu
30.0-34.9 Evre 1 Obez Sisman
35.0-39.9 Evre 2 Obez Sisman

>40 Evre 3 Morbid Obez Asir1 sisman

Yapilan c¢aligsmalar viicuttaki yag dokusunun miktar1 kadar dagiliminin da
onemli oldugunu gostermistir. Yagin abdominal bolgede toplandigi obezite tipine
android tip obezite (erkek tipi veya elma tipi obezite) adi verilir ve Diabetes
Mellitus (DM), Hipertansiyon (HT), dislipidemi ve koroner arter hastaligi (KAH)



icin yiiksek risk sebebidir. Daha ¢ok kadinlarda gézlenen ve yagin ekstremitelerde,
gluteofemoral bolgede toplandig1 jineoid tip obezitede (kadin tipi veya armut tipi
obezite) ise bu hastaliklar i¢in risk abdominal obeziteye gore daha diistiiktiir. Bu
yiizden dolay1 riskin degerlendirmesinde bel/kal¢a oran1 6nemlidir. Erkeklerde
0,95, kadinlarda 0,85 tizerindeki degerler abdominal obeziteye isaret eder (4).
DSO’ye gore kadinlarda bel gevresi 88 cm ve iizerinde ise, erkeklerde ise 102 cm
veya lizerinde ise santral obezite varligin1 gostermektedir. Bel/kalca oran1 0,85’den
kiigiik oldugunda obezite ile iligkili morbiditelerin rolatif riskleri bel/kal¢a orani

1’den biiyiik olanlara gore daha diisiiktiir (9).

2.1.2. Epidemiyoloji

Obezite diinyada ¢ok yaygin goriilen ve giderek artan bir saglik sorunudur.
DSO belirlemelerine gore; diinya genelinde obezite, 1980 yilindan giiniimiize iki
kat artmistir. Tahminler, 2008 yilinda 1.4 milyar eriskinin fazla kilolu, 200 milyon
erkek ve 300 milyon kadinin ise obez oldugunu ortaya koymustur. Bu rakamlar
prevalans olarak ifade edildiginde; 2008 yili itibari ile diinyada fazla kiloluluk
prevalanst %35 ve obezite prevalansi ise %11 civarindadir. Gelismis toplumlarin
%25°1 obez, %25°1 fazla kilolu, %25’1 de normal kilolu ancak genetik olarak

obeziteye egilimli oldugu kabul edilmektedir (2).

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) etnik gruplarda ve yas gruplarinda
farkli olmak tizere 1991 yilindan 1999 yilina kadar obezite prevalanst % 50-70
oraninda artmustir (4). Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi (NHANES
I11), ABD’de 20 yasin lizerindeki genel niifusun %22.5’ inin obez ve %54.9 unun
asir1 kilolu oldugunu gostermistir. Obezite goriilme sikliginda basi ¢ceken ABD’de
artisin bu hizla devam etmesi durumunda 2025 yilinda obezite prevalansinin % 50

olmasi beklenmektedir (4).

Tiirkiye’de obezite prevalansi gelismis bati iilkelerinden asag1 kalmamakta,

hatta son yapilan ¢aligmalarda Ortadogu rakamlarina yaklastigi anlasilmaktadir.



Tiirk erigkin toplumunda obezite prevalansi, 6zellikle kadinlarda %30 gibi kritik

yiiksek oranlara ulasmustir (2).

1997-98 yillarinda 15 ilde 540 merkezde gerceklestirilen, 20 yas ve iizeri
24788 kisinin (%55.3 kadin, %44.7 erkek) incelendigi TURDEP-I (Tiirkiye’de
Diabetes Mellitus, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi) caligmasinda,
obezite prevalansi kadinlarda %32,9, erkeklerde %13,2, genelde ise %22.3 olarak
saptanmigstir. Yas dagilimi incelendiginde obezite sikliginin 30’Iu yaslarda arttigi,
45-65 yaglar arasinda pik yaptigi goriilmiistiir. Obezite prevalansi kentsel alanda
%23.8, kirsal alanda %19.6 olarak tespit edilmistir. Ulke geneli
degerlendirildiginde Dogu ve Giineydogu Anadolu bdlgelerinde obezite sikliginin
daha az oldugu goriilmiistiir (10).

20 yas ve tizeri 23.888 kisinin incelendigi TOHTA (Tiirkiye Obezite ve
Hipertansiyon Taramasi) c¢alismasinda, obezite prevalansi kadinlarda % 36.17,
erkeklerde % 21.56, genel toplumda % 25.2 olarak saptanmistir (11).

TEKHARF (Tiirk Erigkinlerde Kalp Sagligi, Risk Profili ve Kalp Hastalig1)
caligmasinda 1990°dan 2000 yilina iilkemizde obezite prevalansinin kadinlarda
%36, erkeklerde %75 oraninda arttigi; 2000 yilinda obezite prevalansinin
kadinlarda %43, erkeklerde ise %21.1 oldugu bildirilmistir (12).

2010 yilinda yapilan 26.499 kisinin katildigt TURDEP-II ¢alismasinda ,
1998°de 9%22.3 olan obezite prevalansinin %40 artarak %31.2°ye ulastig
gozlenmistir. Kadinlarda obezitenin %34 oraninda artarak %44’e, erkeklerde ise
%107 oraninda artarak %27’ye ulastig1 goriilmektedir. Normal kilolu olanlarin
orani %41°den %26’ya diismiistiir. TURDEP-I‘den itibaren gecen 12 yillik siiregte
eriskin nlifusumuzun yas ortalamasi 4 yil artmistir. Ortalama kadin ve erkek boyu
1’er cm artmus; kadinlarda kilo 6 kg, BKI 1.7 kg/m2, bel cevresi 6 cm, kalga gevresi
7 cm; erkeklerde ise kilo 8 kg, BKI 2 kg/m2, bel cevresi 7 cm, kalga cevresi 2 cm

artmistir.



Obezite, her iki cinste de 20’li yaslardan itibaren 50°1i yaslara kadar siirekli
artis gostermekte, bu yastan sonra ise ileri yaslara kadar azalma egilimine
girmektedir. Bolgesel obezite siklifi Dogu Anadolu’da en diisiik olup diger
bolgelerde birbirine yakindir. Calismanin yapildigi 15 il i¢inde obezitenin en diisiik
oranda goriildiigii il Erzurum, en yiiksek oranda goriildiigii il % 43.5 ile Adana’dir.
Adana’y1 Bursa, Istanbul, Samsun, Malatya, Ankara ve Konya illeri izlemektedir.
Bu illerin tiimiinde obezite siklig1 %35’in lizerinde olup 12 y1l 6nceki ilk ¢aligmaya
gore ciddi artig gostermistir. Santral obezite sikligi genel toplumda %53 olup
kadinlarin yaklasik olarak 2/3 (%64)’1, erkeklerin ise 1/3 (%35)’i santral obezdir

).

Erigkin obezitesindeki artis kadar 6nemli bir artis da ¢ocukluk ve adelosan
donemi obezitesinde yasanmaktadir. Bu donemdeki obezitenin erigskindeki
obeziteye Onciiliik ettigi bilindiginden koruyucu hekimligin 6nemli bir hedefi de
cocukluk ve adolesan donemindeki kilo almay1 engellemek olmalidir (4). ABD’de
cocuk niifusunun % 25'inin obezite kapsamina alinabilecegi ifade edilmektedir.
DSO’niin 2011 y1li tahmini verilerine gére diinyada 5 yasindan kiigiik 40 milyondan
fazla gocugun obez oldugu sanilmaktadir. Ulkemizde ise dzellikle okul ¢agindaki
cocuklarda yapilan ¢esitli calismalar ¢ocuk ve adolesanlarda obezite prevelansinin

%10 un iizerine ¢iktigin1 gostermektedir (2).

2.1.3. Etyoloji

Obezite genetik, gevresel faktorler ve hormonlarin etkilesimini igeren
multifaktoryel bir etyolojiye sahiptir. Giinlimiizdeki popiiler goriis obezitenin besin
tiiketimi ve enerji harcamasi arasindaki dengesizlik sonucu olustugu yoniindedir
(13). Obezitenin etyopatogenezi son derece karmasiktir. Ciinkii insan
organizmasinda enerji alim1 veya harcanmasini etkileyen ¢ok sayida mekanizma
bulunmaktadir. Obeziteye yol acan etkenlerin bir kism1 dogustan olup obeziteye bir

yatkinlik ortaya koyarken diger bir kismi1 da sonradan eklenen ¢evresel faktorlerdir.



Obezitenin ortaya ¢ikisinda genetik faktorler silahi doldurur, ¢evresel etkenler ise

tetigi ¢eker.

Obezite gelisiminde baslica risk faktorleri; fiziksel aktivitede azalma, uygun
olmayan beslenme aligkanliklari, yas, kadin cinsiyet, dogum sayisi, evlilik,
menapoz, disiik egitim diizeyi, irksal faktorler, sigaray1 yeni birakmig olmak ve
alkol alimidir. Tiim bu faktorlerin arasinda obezite prevalansinda goriilen artisin
nedenleri artan teknoloji ile beraber kolaylasan yasam bicimine bagli fiziksel
aktivitede azalma ve modern yasamdaki beslenme aliskanliklarindaki degisimdir.
Fastfood tarz1 hizli yenen sagliksiz besinlerle karbonhidrattan ve rafine sekerden

zengin, bitkisel liflerden fakir, asir1 yagli beslenme sekli obeziteye yol agan énemli

faktorlerden birisidir (4).

2.1.3.1. Endokrin Nedenler

Obezite olusumunda ¢esitli endokrin bozukluklar rol oynayabilir (Tablo-2).

Tablo 2. Obezite ile birlikte goriilen endokrin bozukluklar

Cushing Sendromu
Hipotiroidizm
Insiilinoma
Kraniofarenjioma

Turner Sendromu

Erkek Hipogonadizmi
Insiilin Rezistans1
Diabetes Mellitus
Polikistik Over Sendromu
Psddohipoparatiroidizm

Biiylime Hormonu Eksikligi




Cushing sendromunun klinik 6zelligi santral yaglanma olup, bu yaglanmaya
proksimal kas kitlesinde kayip eslik eder. Cushing sendromunda goriilen santral
yaglanma glukokortikoidlerin periferik lipolitik etkisine, istahtaki artisin etkisine
bagli olabilir (14). Obezitede periferde glukokortikoid reseptorleri artmustir.
Kortizol, insiilinin adipoz hiicrelerdeki antilipolitik etkisini inhibe eder.
Adrenokortikal fonksiyonlardaki hizlanma ve periferik klirens artis1 adrenal
androjen yapiminin artis1 ile sonuglanirken, dihidroepiandrostenedion (DHEA)
yapiminin artig1 6zellikle abdominal visseral adipoziteyi arttirmaktadir. Kadinlarda
estradiol, androjen reseptér yogunlugunu azaltip adipozitleri androjenlerin
etkisinden korurken, postmenapozal donemde bu etkinin kaybedilmesi ile santral

obezite olusmaktadir (15).

Hipotiroidi genellikle obezite nedeni olmamakla birlikte obezite tetkikleri
sirasinda hipotiroidizm saptanabilir. Hipotiroidizmle iligkili obezite genellikle s1vi

fazlasina bagli olup, hipotiroidizmin tedavisi belirgin kilo kayb1 saglamaz.

Eriskinlerde biiylime hormonu eksikligi tedaviyle geri doniislii olabilen
obezitenin nedenlerinden biridir. Biiytime hormonu seviyeleri genellikle yasla
birlikte azalir. Obezite prevalansinin yasla birlikte artig gostermesinden sorumlu
bir faktor oldugu diistiniilmektedir. Metabolik sendrom ve polikistik over sendromu
siklikla obeziteye eslik eden hastaliklar olup bu sendromlarda obezitenin nedeni
multifaktoryel olup net degildir. Endojen hiperinsiilinizme neden olan ve hiperfaji
ile karakterize pankreatik adacik hucre timorlerinde de nadiren obezite goriilebilir
(14). Obezitede aglik plazma insiilini artmistir ve oral glukoza karsi asir1 insilin
yanit1 vardir. Ayrica hepatik insiilin ekstrasyonunun azalmis olmasi da periferik
insiilin seviyesini artirmaktadir. Gerek insiilin reseptorii gerekse post reseptdr
kademelerdeki defekt sonucunda insiilin duyarliligt da azalmaktadir.
Hiperinsiilinemi ve insiilin rezistansinda insiilin duyarli subkutan adipozitlerde
lipoliz inhibe olmakta ve visseral adipozitlerden kaynaklanan serbest yag asidinin
(SYA) seviyesi artmaktadir. Portal SYA artis1 ile karacigere asir1 SYA gelmesi de

insiilin direncini daha da arttirmaktadir. Ayrica insiilinin seks hormonu baglayici



globulin sekresyonunu inhibe edip serbest testesteronu arttirmasi ve overlerden de
androjen yapimini uyarmasi da nemlidir. Insiilin rezistansinda adipozitlerdeki

lipolizin inhibisyonu sonunda obezite meydana gelmektedir (15,16).

2.1.3.2. Genetik Faktorler

Aile calismalari, ikizler ve evlat edinilen ¢ocuklar {izerinde yapilan
caligmalarla genetigin viicut agirh@indaki rolii ortaya konmustur (17,18).
Obezitenin % 25-40 oraninda kalitsal olarak gegtigi gosterilmistir. Enerji alimu,
metabolik hiz ve spontan fizik aktivitede de genetik etki vardir (15). Monogenik
yani tek genin neden oldugu obezite nadir goriiliir, tek basma veya genetik
sendromlarla birlikte olabilir. insanlarda monogenik obeziteye neden olan 9 gen
bilinmektedir. Bu genler viicudun enerji dengesini kontrol eden hipotalamik leptin-
melanokortin yolagmin bilesenleridir (19). Obezite genellikle poligeniktir.
Otozomal dominant, resesif ve X-linked gegisli bozukluklar belirlenmistir. Bir ¢ok

genetik sendromun obezite ile seyrettigi bilinmektedir (15) (Tablo 3).

Tablo 3. Obezite ile birlikte goriilen genetik sendromlar

1.Prader-Willi Sendromu

2.Laurence Moon Biedl Sendromu
3.Alstrom Hallgren Sendromu
4.Cohen Sendromu

5.Carpenter Sendromu

6.Bieomond Sendromu

7.Schinzel Sendromu
8.Stein-Leventhal Sendromu
9.Albright’in Herediter Osteodistrofisi
10.Fréhlich Sendromu

11.Hiperostozis Frontalis Interna




Insan obezite gen haritas1 konsorsiyumunun son raporunda 240°dan fazla
genin vicut agirhigl ve yag dagilimiyla ilgili oldugu gosterilmistir. Bu genler gida
alimi, enerji harcanmasi, lipid ve glikoz metabolizmasi, yag dokusu gelisimi ve

inflamatuar siiregte rol oynarlar (20).

2.1.3.3. Norolojik Faktorler

Istah ile ilgili merkezler hipotalamusta bulunmaktadir. Ventromedial
cekirdekte tokluk merkezi, ventrolateral c¢ekirdekte ise istah merkezi bulunur.
Tokluk merkezi, yakininda bulunan istah merkezi {izerine inhibitor etki gosterir.
Inhibitér merkezin yani ventromedial merkezin zedelenmesi diger merkezin serbest
kalmasina ve hipotalamik obeziteye neden olmaktadir. Tokluk merkezinin travma,
timor ya da enfeksiyonu sonucu hipotalamik obezite goriilebilir. Kafa travmalari,
menenjit, meningoensefalit ve beyin timorii sonucu insanlarda obezite
bildirilmistir (21). Istah ve tokluk merkezi; cesitli hormonlar, faktrler, maddeler

ve norotransmitterler ile etkilenebilmektedir (22) (tablo 4).

Tablo 4. Gida alimina etki eden peptidler = Enerji dengesini kontrol eden

noropeptidler
Istahi arttiranlar (Oreksijenik) Istahi azaltanlar(Anoreksijenik)
Dinorfin Anorektin
Beta-Endorfin Bombesin
Galanin Kalsitonin
Noropeptit Y (NPY) Enterostatin
Somatostatin Glukagon Like peptid (GLP1)
Agouti-related peptid (AGRP) Insiilin
Melanosit konsantre edici hormon (MCH) Nérotensin
Noradrenalin Oksitosin
Glukokortikoidler TRH
Oreksin A-B (Hypocretin 1-2) Vazopressin
o MSH
CRH
Urokortin
Serotonin

CART (Kokain-amfetamin benzeri transkript)
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Adipoz dokudan Ob geni tarafindan kodlanan leptin hormonu, sisman
insanlarda yag dokusu miktar1 ile orantili olarak yiiksek bulunur. Kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksek bulunur. Leptin hipotalamusdaki leptin reseptorlerine
baglanarak etki eder. Noropeptid-Y diizeylerini azaltarak istahi azaltir. Gida alimi

ile etkilenmez ve gece yarisi pik, 6glen ise dip yapan sirkadiyen ritme sahiptir (23).

Obez insanlardaki plazma leptin konsantrasyonlari her ne kadar obez
olmayanlara gore 5 kat kadar yiiksek olsa da, serebral sividaki leptin
konsantrasyonlarinin sadece ¢ok az yiiksek olmasi leptin rezistansini kolaylastiran
hiz sinirlayict faktoriin santral sinir sistemine leptin transportundaki defekt
oldugunu diisiindirmektedir (24). Leptinin hipotalamustan  melanocyte-
stimulating hormon (MSH) sekresyonunu arttirarak istahin ve gida alimimin
azalisim sagladigl, sempatik sinir sistemi aktivitesini arttirarak termojenezi
arttirdig1 ve luteinizing hormone-releasing hormonu (LHRH) yiikselterek puberte

ve fertilitede etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Norepinefrin, serotonin ve histamin de beslenme davraniglarini etkiler.
Serotonin aminoasit olan triptofandan derive olur ve gida alimini azaltir.
Norepinefrin beta reseptorler araciligi ile gida alimini azaltirken, alfa reseptorler ile

gida alimin arttirirlar. Histamin gida alimini azalticr etki gosterir (15,22).

2.1.3.4. Cevresel Faktorler, Beslenme Sekli ve Fiziksel Aktivite

Yasamin ilk yillarindan itibaren beslenme sekli, yasamin daha sonraki
donemlerindeki beslenme aliskanligini etkilemektedir. Siit cocuklugu donemindeki
karisik ya da yapay beslenme obezite riskini artirmaktadir (25). Anne siiti
almayanlara gore alan ¢ocuklarda obezite daha az goriilmekte ve daha uzun siire
anne siitii alanlarda obezite sikligi bu siire ile ters orantili olarak giderek

azalmaktadir (26).
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Obezlerin fazla yeme isteginin, aile ¢evresinden edinilen bir aligkanlik
olabilecegi ileri siirtilmektedir. Fiziksel etkinlik eksikligi, asir1 televizyon seyretme,
bilgisayarlarla asir1 ilgilenme gibi kisiyi hareketsiz kilan aliskanliklar da ¢ogu kez
aile yasamu ile iligkilidir. Obez aileler tarafindan evlat edinilmis ¢ocuklarda da

obezitenin sik goriilmesi, aile ¢evresinin etkisini kanitlayan bir bulgudur (27).

Bugiinkii gevremiz limitsiz olarak kolaylikla elde edilebilen, olduk¢a ucuz,
cok lezzetli, enerji yiiklii gidalarla doludur. Buna diisiik fiziksel aktiviteli yasam
stili de eklenmistir. Bu g¢evresel kosullar yiiksek enerji alimint ve disiik enerji
kullanimin1 uyarmakta ve obezite olusumunu kolaylastirmaktadir (28). Diyet
bilgisinde eksiklik, genetik ve psikolojik nedenler yeme davranisinda bozukluklara
neden olmaktadir. Obez bireylerin biiyiik bir béliimii neden ne olursa olsun fazla
yemekte ve/veya kotii beslenmektedir (29). Ogiin siklig1 ve diizeni de beden
agirhgim etkileyen onemli faktorlerdendir. Giinde {ic veya daha fazla beslenen,
Oglinlerini diizenli tiiketen kisilerde, giinde bir veya iki kez, diizensiz beslenen
kigilerden daha az siklikta obeziteye rastlanmaktadir (25). Yiiksek yagli besin
alanlarda, sukroz ihtiva eden igecekleri kullananlarda ve kafeterya tipi gida
tiiketenlerde ihtiyactan fazla olarak alinan enerji yag olarak depo edilmektedir.
Ozellikle sature (doymus) yag tiiketimi ile BKI artig1 arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur (30).

Yeme davranis bozukluklari da asiri ve dengesiz beslenme nedeniyle
obeziteye neden olur. Sik rastlanilan yeme davranis bozukluklari asagida

anlatilmistir (29).

2.1.3.4.1. Gece Yeme Sendromu

Birey enerjinin % 25-50sini gece ile ertesi sabah arsinda tiiketir. Obezlerde

bozulmus yemenin en sik rastlanan komponentidir.
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2.1.3.4.2. Kafeterya Divet

Genellikle yag igerigi yiiksek (ket¢ap, mayonez vb) yiyecekler alinir. Son

yillarda yasam bigimi fast-food yeme tarzini arttirmastir.

2.1.3.4.3. Sosval Yiyvicilik

Gorevi geregi sik toplantt yemeklerine katilanlarin fazla alkol ve yag

icerigi yiiksek mezeler tiikketmesi sonucu obezite gelisebilir.

2.1.3.4.4. Binge (Tikanircasina) Yeme

Psikolojik nedenlerle kiside kompiilsif yemek yeme istegi vardir.

2.1.3.4.5. Atistirma

Giin boyunca ana 6giinler disinda sik sik bir seyler yenilmektedir. Fiziksel
aktivite azalmasinin obezite gelisiminde Onemi biiyiiktiir. Agir iste calisanlar
arasinda obez kimselere az rastlanmasina karsilik, oturarak is yapan Kisilerde
obezitenin daha sik goriilmesi, fiziksel hareketlerin enerji alimi ve viicut agirhg:
tizerindeki etkisini agik¢a gostermektedir (31). Yapilan bir ¢alismada obezitenin
baslamasinda fiziksel inaktivitenin sorumluluk paymin % 67.5 gibi ¢ok dnemli bir
oranda oldugu tespit edilmistir (30). Epidemiyolojik ¢alismalara gore erkekler

arasinda kilo fazlaligina en fazla sedanter hayat yasayanlarda rastlanmaktadir (32).

2.1.3.5. Psikolojik Faktorler

Yapilan caligmalar sonucunda obezitenin gelisiminde, genetik ve ¢evresel

etmenler disinda psikolojik etmenlerin rolii kesin kabul edilmekle birlikte s6z
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konusu etmenlerin obeziteye nasil yol agtigi halen tartisilmaktadir (33). Ruhsal
durumla yemek sec¢imi, yeme miktar1 ve yeme siklig1 arasinda, fizyolojik
ihtiyaglardan bagimsiz bir iliski mevcuttur. Insanda yeme davranisinin anksiyete,
nese, uziinti, 6fke gibi farkli duygulara gore degistigi yaygin kabul gormektedir.
Emosyonel durumla baglantili olan yemek yeme davranisi “emosyonel yeme”
olarak adlandirilmaktadir. Emosyonel yemenin beden agirligi ile iligkili oldugu
birgok ¢aligmada gosterilmistir (34). Ayrica sikinti, depresyon, yorgunluk sirasinda
yeme miktarinda artma, korku, gerilim ve agr1 sirasinda azalma oldugu; (35) 6fke,
depresyon, sikinti, anksiyete ve yalnizlik gibi negatif duygularla emosyonel yeme
davraniginin ortaya ¢iktig1 saptanmustir (34). Psikanalitik kurama gore fazla yeme,
psikoseksiiel gelismenin oral donemine bagh kalinmasindan kaynaklanir. Yemek
yeme, parmak emme gibi oral etkinlikler erken yasamda yakinliga ve sevgiye
esdegerdir, daha sonraki yasamda sevgi ve giivenlige olan gereksinim
doyurulmamigsa, ‘“oburluk” bunlarin yerine gecer. Yasam {liziici ise, kisi

yiyecekleri duygularini doyurmak i¢in kullanir (36).

Cocuklarinin her aglama ve rahatsizligina her zaman meme ya da biberonla
cevap veren anneler, boylece onlar1 kosullandirarak ileride stres altinda

kaldiklarinda oral doyum aramalarina neden olurlar (37).

Psikanalitik teorilerde asir1 yeme, depresyon ve anksiyete ile uyuma yonelik
olmayan veya uyumu bozan bir bas etme tepkisi olarak goriilmektedir. Obez
bireylerin anksiyete ile bas etmeyi asirt yemek suretiyle 6grendikleri ve bu
bireylerin edilgen bagimli 6zelliklerinin bu kisileri alternatif bag etme becerileri

gelistirmekten alikoydugu one siiriilmektedir (38).

2.1.3.6. Travmatik Yasantilar

Son yillarda yapilan ¢alismalar, ¢ocukluk ve ad6lesan donemde travmatik
olaylara maruz kalmanin, erigkin donem obezitesi i¢in de bir risk faktorii oldugunu

gostermektedir (6).
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Cocukluk ¢agi travmalar ile obezite arasindaki iligkinin mekanizmasi tam
olarak bilinmemesine ragmen, travmatik olaya verilen psikolojik reaksiyonlar ve
yeme davranisindaki bozulmanin obezite riskinde artistan sorumlu oldugu

distintilmektedir (8).

Benzer olarak ¢ocukluk c¢agi travma Oykiisii olanlarda sik rastlanan
depresyon, post travmatik stres bozuklugu ve diger anksiyete bozukluklar: ile yeme

davraniginda bozulma ve kilo artigi arasinda bir iliski oldugu bulunmustur (39).

Grilo ve ark.nin obez hastalarda ¢ocukluk ¢agi travmalarini sorgulayan 145
hasta tlizerinde yaptiklari ¢alismalarinda, obez hastalarin % 89’unun bir alanda kotii
muamele ile karsilagtiklarin1 saptamiglardir. Ayrica hastalarin %59’unun duygusal
istismara, %36’smin fiziksel istismara, %30’unun cinsel istismara, %69 unun

duygusal ihmale, %49 unun fiziksel ihmale maruz kaldiklarini saptamislardir (40).

Cocukluk c¢agi cinsel kotiiye kullanimi olan bireyler kilo artisina yol acan
bir yasam seklini kabul etmektedirler. Boylece asir1 kilolu ya da obez bir birey
durumuna gelerek cinsel olarak daha az cekici olup, kendilerini ileride olabilecek
potansiyel cinsel kotiiye kullanim durumlarindan korumaya ¢alistiklar
belirtilmektedir (41).

Travmatik yasantidan kaynaklanan strese yanit olarak kortizol gibi stres

hormonlarinin artmasinin da obeziteye sebep olabilecegi soylenmektedir (42).

Travmanin ayrica yeme davranigini etkiledigi bilinen 5-hidroksitriptamin
(5-HT), dopaminerjik sistem ve hipotalamik-hipofizer-adrenal aks ve iliskili
otonom sinir sisteminde fizyolojik degisiklikler olusturarak da obeziteye yol
acabilecegi ifade edilmektedir (43).

Gunstad J ve ark. nin erken yasam travmatik deneyimlerinin obeziteye
etkisini arastirdiklar1 ¢aligsmalarinda, erkeklerde fiziksel kotiye kullanim obez

bireylerde %31, obez olmayanlarda %9 ve duygusal kotiiye kullanim obez
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bireylerde %17, obez olmayanlarda %2 olarak bulmuslardir. Kadinlarda ise boyle

bir iliski gozlenmemistir (44).

Cocukluk cagi cinsel kétiiye kullanim 6ykiisii olan ve yaslar1 6-27 arasinda
degisen 84 ¢ocuk ve kadin katilimcinin, 89 katilimciyr igeren kontrol grubuyla
karsilastirildigi bir bagka ¢alismada ise, ¢ocuk ve adolesan grupta obezite agisindan
fark bulunamamus; ancak 20-27 yas erken eriskinlik dénemini kapsayan grupta
cinsel kotiiye kullanim Oykiisii olanlarda % 42.25 oraninda obezite gozlenirken,
cinsel kotiiye kullanim 6ykiisii olmayanlarda %28.40 oraninda obezite gozlenmistir
(45).

Black ve ark. nin ileri diizeyde obezitesi olan yetiskin hastalarla yaptiklari
caligmada, kadimnlarda ileri diizey obezitenin etyolojisinde post travmatik stres
bozuklugunun da rol oynadigini, 6zellikle fiziksel ve cinsel istismara maruz

kalmanin daha sik goriildiigiinii saptamislardir (46).

2.1.3.7. Haglar

Kilo artis1, yaygin kullanilan birgok ilacin sik; fakat genellikle gozden kagan
bir yan etkisi olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Obeziteye neden olan ilaglar asagida
Ozetlenmistir (47): Antidepresanlar: Amitriptilin, doksepin, mirtazapin, imipramin,
nortriptilin, fenelzin, SSRI’lar Duygudurum diizenleyicileri: Lityum, valproik asit,
karbamazepin Antipsikotikler: Klorpromazin, klozapin, tioridazin, olanzapin,
sertindol, risperidon, trifluperazin, flufenazin Antimigren ve antihistaminikler:
Siproheptadin, flunarizin, pizotifen Antidiyabetikler: Stilfoniireler, biitiin insiilin
preparatlari, glitazonlar Glikokortikoidler: Farmakolojik dozlar1 Beta blokorler:
Nonspesifik (6rnek: propranolol) Seks hormonlari: Ostrojen (yiiksek doz),
megestrol asetat, tamoksifen Diger: Bazi antineoplastik ajanlar. Bu ilaglarin bircogu
istah merkezindeki norotransmitterleri etkilerken bir kismi da enerji kaybinda
azalmaya neden olarak obeziteye neden olurlar. Obeziteye neden olan ilaglarin etki

mekanizmalar1 Tablo 5’te gosterilmektedir (48).
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Tablo 5. Obeziteye neden olan ilaglarin etki mekanizmalari

1. Serotinerjik ve dopaminerjik aktivitede azalma

2. Yag asidlerinin beta-oksidasyonunun bozulmasi ve substrat oksidasyonundaki

diger degisiklikler

3. Sempatik sinir sistemi aktivitesinin azalmasi

4. Enerji sarfiyatinin azalmasi

5. Sedasyon

6. Agiz kurumasi ve kalorili iceceklerinin aliminin artmasina neden olan
antikolinerjik yan etkiler

7. Hipotalamik leptin ve néropeptid Y aktivitesinde degisiklik

2.1.4. Obezitenin Yol Actig1 Saghk Sorunlari

Obezitenin c¢esitli hastaliklarla iliskisi bilinmekte olup, morbidite ve
mortaliteyi artirict etkisi ortaya konmustur. Obezitenin viicutta etkilemedigi Sistem
yoktur. Endokrin sistem, kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal
sistem, deri, genitotiriner sistem, kas-iskelet sistemi yaninda psikososyal durum
degisik oranlarda bu hastaliktan etkilenir. Sekil-1’de baslica ko-morbiditeler
goriilmektedir. Tip 2 diyabet, osteoartrit, dislipidemi, K\VH, safra taslari, kanser
(kadinda meme, over ve endometrium, erkekte kolon ve prostat ca), gut, inme ve
depresyon en baslicalar1 olmak iizere ¢esitli hastaliklara yol agar.ABD’de bir yilda
yaklasik 300.000 kisi obezite ile iliskili hastaliklardan Slmektedir. BKi, 30’dan
fazla olanlarda mortalite artmaya baslar ve 6zellikle 35°ten sonra mortalite egrisi
daha da diklesir (4).

17



Obezitenin Yol Actig: Saghk Sorunian

Sekil 1. Obezitenin yol agtig1 saglik sorunlari (4)

Stevens J ve ark.’nin yaslar1 45-54 arasinda degisen hi¢ sigara igmemis
yaklasik 100.000 kadin ve 25.000 erkek iizerinde yaptiklar1 arastirmada BKI 29’un
iizerinde olanlarda kardiyovaskiiler mortalitenin 2 kat, BKI 32 nin iizerindekilerde

ise mortalitenin 4 kat civarinda arttig1 saptanmustir (49).

Obezite gebelik siirecinde de hem c¢ocuk hem de anne yoniinden dnemli
riskler ortaya ¢ikarmaktadir. Makrosomia, noral tiip defekti sikliginda ve perinatal
mortalitede artisa yol actigi, annede hipertansiyon (HT), toksemi, gestasyonel
diyabet riskini artirdig1 bilinmektedir (50).

Orta yash 78.000 kadin ve 46.000 erkegin 10 yillik takip verilerinin
degerlendirildigi calismada kronik saglik problemlerinin obez bireylerde daha fazla
oldugu gériilmiistiir. BKI 35’ten biiyiik olan obezlerde BKI 22°den diisiik olan
bireylerle karsilastirildiginda safra tasi riski 3.3-3.7,HT riski 2.9-4.2, KAH riski
1.7-2.4 Kkat artarken diyabet riski 30-40 kat artmis olarak bulunmustur (51).
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2.1.5. Tedavi

2.1.5.1. Obezlerde Kilo Vermenin Olumlu Etkileri

Obezlerde kilo vermek basta KV risk faktorlerinde olmak tizere bir cok ko-
morbiditede iyilesme ve beraberinde yasam kalitesinde belirgin bir diizelme saglar.
Kolesterol, TG, LDL diizeyleri azalir, HDL diizeyleri artar. Morbidite ve mortalite
tizerine faydalar1 gosterilmistir: “Erkeklerde viicut agirliginda her %10 azalma

koroner hadiselerde %20 azalmaya neden olur” (4,52).

PAI-1 ve Faktor VII diizeyleri diiger, fibrinolitik aktivite diizelir ve
tromboza egilim azalir. Yapilan ¢alismalar kilo verme ile diyabetik hastalarda kan
sekeri regiilasyonunda diizelmeye ek olarak tip 2 diyabet ortaya ¢ikma riskinde de
azalma saglanabilecegini gostermistir. Kilo verme, tuz alimimdan bagimsiz olarak
kan basincinda azalmaya yol agar, yagli KC'e ait degisiklikler geriler. Kilo

kaybindan sonra uyku apnesinin ciddiyetinin azaldig1 gozlenmistir (4,53).

Degisik calismalarda amenoresi olan obezlerde kilo verme ile %50-100

vakada amenorede diizelme, %12-77 vakada ise fertilite saglanabilmistir (54).

Obez hastalarda diisiik miktarlarda dahi kilo vermenin saglik yoniinden
yararlar1 oldugu kanitlanmistir. Verilen kilonun miktar: arttikca elde edilen fayda
daha fazladir. Yapilan ¢aligmalarda <%S5 kilo vermenin dahi KV risk profilini
olumlu etkiledigi(55), >%5 kilo verme ile diyabet gelisme riskinin azaldigi, yasam

kalitesinin diizeldigi (56) gosterilmistir.

Kilo kayb1 >%10 oldugunda ise elde edilecek faydalar daha da fazladir.
Uyku apnesinde diizelme, akciger fonksiyonlarinda iyilesme, trombotik egilimde
azalma, inflamatuar durumda iyilesme ve mortalitede belirgin azalma ortaya
¢ikmaktadir (57,58).
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Kardiyovaskiiler zeminde kilo vermenin olumlu etkileri ¢ok yonliidiir. Kan
basincini diisiiriir, kalp hizin1 yavaglatir, kalbin is yiikiini ve kalp yetmezligi
semptomlarini azaltir. Genel KVH riskini azaltir. Obez bireylerde 23 ila 34 kg
zayiflama ile sol ventrikiil kitlesinde 25 gr, 34 kg’dan fazla zayiflama ile ise 50 gr
azalma belirlenmistir. Bu boyutta bir azalmayr medikal yontemlerle elde etmek

oldukga zordur (4,59).

McMohan ve ark.’nin meta-analizinde verilen her kilonun, sistolik kan
basincinda 0.68 mmHg, diyastolik kan basincinda 0.34 mmHg oraninda bir diisme
sagladig1 gosterilmistir. Orta derecede kilo veren c¢ogu hastada antihipertansif

ilaglar azaltilmis veya tamamen kesilmistir (60).

Stevens ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada %10 kadar kilo kaybinin tansiyonu
normale getirebildigi gosterilmistir. 1191 hastanin katildigi arastirmada orta
derecede fiziksel aktivite ve davranis tedavisi goren hipertansif obez hastalar 3 yil
stire ile izlenmislerdir. Calismada uygulanan tedaviyi alanlarda degil, kilo kaybim
saglayanlarda kan basincinda énemli diisme tespit edildi. ilk 6 ayda 4.5 kilodan
fazla verip, bunu en az 3 yil boyunca koruyabilen hastalarda HT insidansi, kilo

veremeyenlere oranla %65 az bulunmustur (61).

Bir¢ok calisma orta derecede kilo kaybinin, LDL ve HDL kolesterol ile TG
diizeylerini ve lipoprotein kalitesini diizelterek, lipid profilini iyilestirdigini
gostermistir. Viicut agirhigindaki her 1 kg’lik diisiis; 2.28mg/dl total kolesterol, 0.91
mg/dl LDL kolesterol, 1.54mg/dL TG diizeylerinde azalmaya neden olmustur (62).

Diger bir arastirmada her 4.5 kg’lik diisiis; total kolesterolde %16, LDL
kolesterolde %12 azalmaya, HDL kolesterolde ise %18 artisa yol agmistir (63).

Yapilan uzun siireli genis ¢apl ¢alismalar, 1liml kilo kaybinin diyabetli
hastalarda morbidite ve mortalite iizerine olan olumlu etkisi kadar, diyabetin

gelismesini engelleyici etkisi de oldugunu ortaya koymustur. Diyet ve/veya
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egzersiz ile ortalama 4.5 kg zayiflama ile relatif diyabet riskinin %30 azaldigini

gostermislerdir (64).

Moore ve ark. 16 yillik takipte kalic1 olarak 6.8 kg’dan fazla zayiflayanlarda
diyabet gelisme riskinin %50 azaldigini rapor etmislerdir (65).

Bu veriler tip 2 diyabetin Onlenebilir bir hastalik oldugu goriisiinii
desteklemektedir. Ayrica teshis konulmus obez diyabetiklerde verilen kilo hastanin
yasam siiresini anlamli derecede uzatmaktadir. Kilo vermeyenlerde beklenen
yasam ortalama 8 yil iken bir yilda 16 kilo verenlerde beklenen yasam siiresi

yaklagsik 15 yil olarak bildirilmistir (66).

Kilo verme ile elde edilen kan glukoz kontroliindeki diizelme klinikte sik
karsilagtigimiz bir durumdur. Wing ve ark. 6.9 kg’dan veya baslangi¢ viicut
agirliginin %5’inden daha fazla miktarda kilo vermenin, kan glukozu ve HbAlc’de
belirgin diizelme sagladigini gostermistir. Boyle bir kilo verme sonrasi hafif
derecede diyabeti olanlarda antidiyabetik ilaclari kesmek ve tek bagina diyetle
regiilasyonu saglamak miimkiin olabilmektedir. Kilo verme ile insiilin

sensitivitesinde artis ve insiilin diizeylerinde diisme meydana gelir (4,67).

2.1.5.2. Obezite Tedavisinde Genel Prensipler

Obezite, tedavisi var olan, ancak bugiine kadar tedavide basarin diisiikk
kaldig1 kronik bir hastaliktir. Hayat boyu multidisipliner tedavi gereklidir. Kisa
dénemde ¢6ziimii yoktur. Tedavi hastaligi kontrol altinda tutar, ancak tedavi
birakilirsa obezite tekrarlar. Bu tekrarlama hastaya veya tedavinin yetersizligine
bagli degildir. Tedavideki basarisizligin en Onemli sebebi, hastalarin yasam
tarzlarin1  kalici  olarak degistirmelerindeki  giicliiktiir.  Obezite tedavisi
multidisipliner yaklasim ile, hem hekim hem de hasta i¢gin, sabirla yaklasilmasi
gereken uzun bir siiregtir. Tedavinin temelini egitim, diyet, egzersiz ve davranig

tedavisini i¢ine alan yasam tarzi degisikligi olusturur. Kalic1 yasam tarzi
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degisikliginin saglanip saglanmamasi, tedavinin uzun donemdeki basarisini
belirler. Bu temel basamaklarda zorlanildigi zaman devreye sokulacak ilag tedavisi
ile hastaya motivasyon kazandirilabilir, basar1 orani yiikseltilebilir. Ayrica sonug
alimamayan uygun morbid obezite vakalarinda cerrahi miidahale bir segenek
olusturur(4). Obez bireyler, tedavi yaklasimindan 6nce mutlaka degerlendirilmeli,
obeziteye yol agabilecek hastaliklar ve obeziteye eslik edebilecek risk faktorleri
arastirilmalhidir. KC fonksiyon testleri, elektrolitler, tam kan sayimmi, Total
kolesterol, TG, HDL ve LDL Kkolesterol, thyroid stimulating hormone (TSH),
elektrokardiyografi (EKG) mutlaka yapilmasi gereken bazal tetkikler olup

semptom ve bulgulara gére ek aragtirma gergeklestirilir.

BKI 25 kg/m2 nin altinda olan bireyler de, eger ailede obezite dykiisii var
ise ve bel ¢evresi erkeklerde >102, kadinlarda >88 cm ise fazla kilolu hastalar gibi
degerlendirmeye girmeli ve tedavi edilmelidir. HT, dislipidemi, KVVH her hastada
degerlendirilmeli, siipheli anamnezi veya yliksek riski olanlarda eforlu EKG
yapilmalidir. AKS normal olan obezlerde, glukoz tolerans bozuklugu hatta diyabet
olabilecegi (TKS>200 mg/dl) unutulmamali ve Oral glukoz tolerans testi (OGTT)
her hastaya uygulanmalidir. Ozellikle hipertansif hastalarda Cushing hastalig: fizik
muayene ile degerlendirilmeli, normal kortizol degerinin bu hastaligi ekarte
etmeyecegi bilindiginden siiphelenilen vakalarda aksam saat 23.00 de 1 mg
deksametazon tb verilmesini takiben sabah 08.00 de kortizol diizeyi bakilmalidir
(Dexametazon supresyon testi). Normalde bu deger <2 mg/dl olmalidir. Kadinlarda
polikistik over sendromu (PCQOS), obezite ile birlikte sik goriiliir, hirsutizm,

amenore gibi semptomlar var ise arastirilmalidir.

Diabetes mellitus, uyku apnesi, KVH veya diger bir aterosklerotik hastaligi
olan hastalar ciddi risk grubundadir ve derhal risk azaltilmasi gerekir. Sigara
icilmesi, HT, bozulmus aglik glukozu (110< AKS <126 mg/dl), LDL yiiksekligi,
HDL diisiikliigii, ailede erken KVH anamnezi (birinci derecede erkek akrabada 55,
kadin akrabada ise 65 yas dncesi Mi veya ani 6liim) ve yas (erkekte >45, kadinda

>55) gibi KVH risk faktorlerinden 3 veya fazlasinin bulunmasi da ciddi risk olarak
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kabul edilir ve derhal risk azaltilmasini gerektirir. Bunlardan ayri, obezlerdeki TG
yiiksekligi ve fiziksel inaktivite de KVH i¢in 6nemli risk teskil eder. Obez hastalar
hayati tehdit etmeyen safra tasi, amenore veya menoraji gibi jinekolojik problemler,
osteoartrit veya stres inkontinans igin risk tasirlar ve bunlarin arastirilmasi
gerekebilir. Obezlerde risk azaltilmasi kilo verme programu ile baslar, ancak eslik
eden riskler i¢cin gerekli ek tedaviler de bu programda yerini alir. Ozellikle ciddi
risk durumlarinda sigaranin birakilmasi, HT, dislipidemi, KVH ve diyabet tedavisi
vakit kaybedilmeden baslatilir. Tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi obezite
tedavisinde de hastayla kurulacak diyalog, tedavideki basarida 6nemli rol oynar.
Hekim hastaya ilgili davranmali, sorunlarina sabirla yaklagmali, suclama ve
onyargili yaklagimlardan uzak durmali. Obezite tedavisinin bagarili olabilmesi igin
birey, tedaviyi kesinlikle istiyor olmalidir. Istekli olmak motivasyon icin gerekli ilk
ve en onemli faktordiir. Hasta ile iletisim kaybedilmemeli, diizenli takipler ile bir
program olusturulmalidir. Tedavinin siirekli oldugu, hedef bir tarihin olmadigi, bu
sebeple yasam tarzinda gerceklestirilecek  degisikligin  kalict  olmasi
vurgulanmalidir. Cok obez kimselerde tedavi igin bir hedef konurken bu hedefin
ulasilabilir ve gergekci olmasi 6nemlidir. Bu sebeple ideal kiloya inmek inmek gibi
zor ve caydirict hedeflerin yerini, son yillarda risk azaltict etkileri ve faydalar
kanitlanmis orta derecede (% 10) kilo verme hedefi almistir. Bu hedefe ulastiktan
sonra motivasyonu ve tedavi basarisi iyi hastalara ikinci bir % 10 hedefi
uygulanabilir. Hizl1 kilo vermenin bireylerde adaptasyon gii¢liigii yaptig1, tedavinin
kalicigini azalttigi goriilmistiir. Bu ylizden hastanin kolayca adapte olabilecegi,
yasam tarzinda daha kii¢iik degisikliklerle, yavas (ayda 2-4 kg) ama istikrarl1 bir
kilo verme programi diizenlenmelidir. Inilen kiloda kalmay: saglamak icin
tedavinin takibi yillar {izerine yayilabilmekte hatta 6miir boyu siirebilmektedir.
Tedavinin basarili kabul edilebilmesi i¢in 6-12 ay icerisinde % 10 kilo kaybz, 2 yilin
sonunda geri alimin 3 kg’dan az olmasi1 ve bel ¢evresinde 4 cm’den fazla kiiglilme

olmasi gereklidir (4).
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2.1.5.3. Diyet Tedavisi

Diyet tedavisi obezite tedavisinin temel tasidir. Diyetteki kalori miktar1
kadar diyetin igerigi de onemlidir. Karbonhidrat (KH) kisitlamasi ile glikojen
mobilizasyonu, sodyum diiirezi, intra ve ekstraselliiler sivi ve protein kaybi olur.
Bu tip diyetlerle T3 hormonunda da diisme gozlenir. Kalori kisitlamasi halinde
protein kayb1 6n plandadir ve bunu kompanse etmek i¢in nitrojen alimini artirmak
gerekir. Diyetle kilo kaybinin hizli olan erken fazinda 24-48 saat igerisinde glikojen
depolar1 bosalir, belirgin sivi kaybr olur. Protein kaynakli glukoneogenez ¢ok
fazladir. Azalan viicut proteini ve viicut sivilart ile beraber ilk haftanin sonunda kilo
verme azalir. Bu donemde metabolik hizda %15-20 azalma olur. Diyete devam
edilmesi ile 7-10 giin sonra baslayan ikinci fazda viicuttaki yag dokusunda
azalmaya bagli kilo kaybi olur. Cok diisiik kalorili diyetler pratikte bugiin
kullanilmamaktadir. Diisiik kalorili diyetlerin bir kisminda giinlilk KH aliminin
azlig1 nedeniyle kanda keton cisimcikleri ortaya ¢ikar ve bunlara ketojenik diyetler
denir. Bu diyetler hizli zayiflatir ve bu yolla hastaya motivasyon verir. Olusan
ketoasitlerin istah kesici 6zelligi de diyete katkida bulunur. Ancak, ketojenik
Ozelligi olan diyetlerin sagligi tehdit eden yan etkileri vardir. Su ve elektrolit
dengesinde bozulma, kalsiyum kayb1 ve osteoporoz, hiperiirisemi ve gut yaninda,

ortaya cikabilecek kardiyak aritmilerle ani 6liimlere yol agabilirler (4).

Dengeli olan diyetler, enerji kaynaklar1 olarak KH, yag ve proteinin
viicudun ihtiyacina gore belirli oranlarda alindigi, gerekli vitamin ve mineralleri
biinyesinde barindiran saghkli diyetlerdir. Bu diyetler kalori miktar1 ayarlanarak
omiir boyu uygulanabilir ve obezitenin kalic1 tedavisinde 6nemli yer teskil eder.
Enerjinin % 55-60’1 KH’dan, yaklasik % 15’1 proteinden, % 20-30’u ise yagdan
gelecek sekilde ayarlanmis ve doymus yaglarin < % 10, kolesterolun <300 mg/giin
ve fiberin 20-30 gr/giin oldugu bu diyet icerik olarak en saglklhsi kabul
edilmektedir.
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Obezitenin giincel tedavisinde kisa siirede ideal kiloya inmek hedefi yerine,
uzun stirede istikrarli bir zayi1flama ile %10 (%5-15) kadar kilo vermek ve bu kiloda
kalmay1 saglamak amac¢lanmaktadir. Tedavinin devamliligi ve kilo geri aliminin
engellenmesi dnemlidir. Bir yilin sonunda hedefe varilirsa ve hasta istekli ise ikinci
bir kez ayn1 program uygulanabilir. Bu stratejide hedef, cok daha fazla miktarda
obez hastay1 sagliksal yonden faydalar1 kanitlanmis bu hedefe ulastirabilmektir.
Obez hastalar tarafindan zorlanmadan uygulanacak sekilde diizenlenen 1limli
hipokalorik diyet, hasta uyumunu kolaylastirir. Onerilecek diyet siirekli
uygulanabilir, saglikli yani dengeli olmalidir. Posa oran1 yiiksek (20-30 gr/giin lif
iceren), yeterli vitamin ve mineral iceren, giinliik en az 2-3 litre siv1 ile desteklenmis
beslenme programi, sik araliklara bolinerek uygulanmalidir (4-6 6giin). Sik
araliklarla beslenmenin acikmayi engelleyerek gereginden fazla yemeyi ve
kagamaklar1 6nleme ve her 6giin sonrasinda besinlerin termojenik etkisi yoluyla
enerji harcanmasini artirma gibi yararlari vardir. Biiyiik 6giinlerle gelisen daha
yiiksek insulin pikleri de bu sekilde azaltilir. Tespit edilmis dislipidemisi olanlarda,
200 mg/giin’den az kolesterol ve toplam kalorinin %7’sinden az doymus yag iceren

2. basamak diyet uygulanmalidir. Diyetin geri kalan igerigi ayn1 kalir.

Son yillarda uygulanabilirligi kolay, Onerildigi zaman hayal kiriklig
yaratmayacak, bireye goOre hesaplanan 1limli hipokalorik diyetler obezite
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaya baslanmis ve uzun vadede basari oraninin
daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Haftada 0.5-1 kg agirhik kaybi saglayacak
sekilde, giinliilk harcanan enerjiden 500-1000 kkal daha diisiik enerji igeren bu
diyetler, besin dgeleri yoniinden dengeli igerige sahiptirler. Bireye 6zgii, 1liml
hipokalorik diyetlerde yasina, cinsiyetine, kilosuna ve aktivitesine gore her birey
i¢in ayr1 ayri hesaplanan, uzun siire her hangi bir olumsuz etkiye yol agmadan

uygulanabilecek saglikl1 bir beslenme sekli s6z konusudur (4).
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2.1.5.4. Eqgzersiz Tedavisi

Fiziksel etkinligin arttirilmasi hem obezite tedavisinde hem de verilen
kilonun muhafazasinda ¢ok Oonemlidir. Tek basina fiziksel aktivite artisinin kilo
vermeye katkis1 kalori kisitlamasina gore daha fazla degildir. Ancak fiziksel
etkinligi arttirmanin kilo verme disinda da pek ¢ok ilave yarar1 vardir. Viseral yagin
azalmasi ve kas kitlesinin artmasi, instilin direncinin azalmasi, kan basincinin ve
lipid profilinin diizelmesi bunlar arasinda sayilabilir. Diizenli egzersiz yapanlarda
koroner arter hastaligi ve 6liim oranlarinin ¢ok daha az oldugu gosterilmistir. Fizik
aktivite, kisinin 6zgiiveninin artmasi ve yeniden kilo almasinin 6nlenmesi agisindan

da ¢ok 6nemlidir (2).

Egzersizin getirebilecegi olumsuzluklar da vardir. Basta ani kardiak 6liimler
(0-2/100 000 agir egzersiz saati), diisme ve travmalar olmak iizere egzersizin
getirdigi riskler gozardi edilmemeli ve Ozellikle yiiriime disindaki, aktivite
yogunlugu yiiksek egzersizlerde kardiyovaskiiler, metabolik, ortopedik veya
norolojik hastaliklardan siiphe edildiginde, hasta mutlak bir degerlendirmeden

gecirilmelidir (4).

Obez hastalarin fiziksel etkinliklerini arttirirken amag¢ yasam bigimlerini
kalic1 olarak degistirebilmek, daha az sedanter ve daha c¢ok aktif bir yasam
saglayabilmek olmalidir. Genel olarak her yastaki hasta i¢in glinde ortalama 30-45
dakika siiren ve miimkiinse haftanin her giinii yapilan orta diizeyde bir fiziksel
etkinlik 6nerilmelidir. Orta diizeyde fiziksel etkinlige 6rnek olarak saatte 5-6 km
hizla yapilan yiirliyiis sayilabilir. Boyle bir egzersiz yaklasik olarak 150 kcal
harcamasina neden olur. Her giin yapilmasi, haftada 1000 kcal harcanmasini saglar

(2). 70 kg Eriskinde 150 kkal Enerji Harcatan Fiziksel Aktivite Miktarlari:(4)
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* Yiiriiyiis 3 km /40 dk

* Bisiklet 8 km /30 dk

* Hizl1 dans veya masa tenisi 30 dk
* Yiiriiyiis 3 km /30 dk

* Yiizme veya basketbol 20 dk

* Bisiklet 6 km /15 dk

« Ip atlama 15 dk

* Kosu 2,5 km /15 dk

* Kar kiireme veya merdiven ¢ikma 15 dk

Haftada 1000 kkal enerji harcandiginda yaklasik 0,1 kg/hf, haftada 5000
kkal enerji harcandiginda ise 0,5 kg/hf kilo kayb1 saglanabilecegi gosterilmistir
(68).

Fiziksel etkinliklerin  arttirilmasina  yOnelik  Oneriler — mutlaka
bireysellestirilmeli ve siirdiiriilebilirligi denetlenmelidir. Ciinkii fiziksel etkinlikler,
hastalarin  aligkanliklari,  sosyokdiltiirel — 6zellikleri, ekonomik kosullari
dogrultusunda biiyiik farkliliklar gosterebilir. Yiirimek, fiziksel etkinlikler i¢inde
en kolay ve herkes tarafindan en rahat uygulanan yontemdir. Bunun yerine bisiklete
binmek, yiizmek, merdiven ¢ikmak gibi etkinlikler de onerilebilir. Sadece, bahge
isleri ile ugragmak bile dnemli Ol¢lide enerji harcatir. Asil olan kisinin diizenli
olarak ve severek yaptigi bir etkinligi bulmaktir. Fiziksel etkinlik programina
uyumunu saglayabilmek icin baslangicta daha yavas ve kisa siireli programlar
uygulanmali ve bu programlar giinler i¢inde yogunlastirilmalidir. Baslangigta ¢ok
yogun ve siddetli yapilan etkinlikler kas gerilmelerine, eklem agrilarina ve uzun

stireli sakatliklara yol agabilir.

Sabah saatlerinde adrenerjik aktivite daha yogun ve kardiyovaskiiler olay
riski daha fazladir. Bu gerekceyle aksam iizeri egzersiz yapilmasi dnerilmekle
birlikte, esas olan kisinin yasamina en uygun saatte spor yapmasidir. Aksi durumda

fiziksel etkinligin siirdiiriilmesi ¢ok zor olacaktir (2).
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2.1.5.5. Farmakolojik Tedavi

Obezite tedavisinde kullanilan ana ilag¢ gruplari besin alimini azaltan santral
etkili ilaglar, periferik olarak gida emilimi bozan ilaglar ve enerji harcanmasini
arttiran ilaglar olarak gruplandirilabilirler. Gegmiste kullanilan ancak artik
giniimiizde kullanilmayan ilaglar arasinda amfetamin, metamfetamin ve
fenmetrazin sayilabilir. Yine tiroid hormonlari, dinitrofenol ve gokkusagi hapi
(dijital ve ditiretik karigimi), aminoreks ve kollajen bazli VLDL igeren ajanlar;
onemli yan etkilere yol agtiklar1 ve ani 6liim vakalar1 bildirildigi i¢in glinlimiizde
kullanilmamaktadir. D-fenfluramin de kardiyak valvulopati ve primer pulmoner
hipertansiyon nedeniyle piyasadan c¢ekilmistir. Bunlardan baska fluoksetin,
fenfluramin, fentermin, dietilpropiyon, fendimetrazin, benzfetamin, mazindol,
fenilpropanolamin ve metilfenidat ¢ogunlukla kullanilmayan ilaglardandir. Buna
karsilik efedrin ve kafein ise obezite tedavisinde ikinci sira ilaclardir. Selektif
serotonin reseptor re-uptake inhibitdrleri (SSRI), ABD Gida ve ilag Dairesi (FDA)
onaylari olmasa da obezite tedavisinde kullanilmaktadirlar. Bupropiyon ve
venlafaksinin de obezite tedavisinde kullanimlar1 i¢in FDA onay1
bulunmamaktadir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaclarin asagidaki gibi

siniflandirilmast mimkindir:

2.1.5.5.1. Yag Emilimini Azaltan Ilaclar:

Orlistat: Gastrointestinal lipazi baglayarak alinan yagin ince bagirsakta
hidrolizini engeller ve emilimini parsiyel olarak onler. Alinan yaglarin yaklasik
olarak {igte birinin emilimini etkin bir bicimde engeller. Orlistat, iki yildan uzun
stireli kullanildig1 kontrollii, randomize klinik ¢aligmalarda plaseboya gore anlamli
olarak daha fazla kilo kaybi saglamistir. Asir1 steatoreden kaginmak icin yag
aliminin azaltilmasi tedavi etkinliginin artmasina yardimci olur. Giinliik alinan yag
miktart 100 grami ya da total kalorinin %35’ini asmamalidir. Yagda eriyen (A, D,

E ve K), vitamin diizeyleri, normal aralikta kalsa bile, diismektedir. Yagda eriyen

28



vitaminlerin optimal diizeylerde devamliliginin saglanmasi i¢in multivitamin
preparatlar1 kullanilmalidir. Kolesterol ve trigliserid diizeyleri yalnizca kilo kayb1
ile beklenenden daha fazla diiser ki bu durum yag emiliminin inhibisyonu ile
iliskilidir. ilag yag alindig1 zaman salinan pankreatik lipazin etkisini dnledigi icin,
yemegin baslangicinda alinmasi gerekir (120 mg giinde 3 kez). Eger yemek dncesi
alim1 unutulursa en geg bir saat i¢inde alinabilir. Orlistatin yan etkileri arasinda asir1
gaz cikarma, fekal sikistirma, fekal inkontinans, yagli lekelenme ve artmis
defekasyon sikligi bulunur. Bu etkiler genellikle dayanilmaz derecede olmayip
zamanla diizelme egilimindedir ve yag alimi azaltilirsa daha az olmaktadir. Kronik

malabsorbsiyonda ve kolestatik hastaliklarda kullanilmasi kontrendikedir.

2.1.5.5.2. Sempatomimetik Ilaclar

2.1.5.5.2.1. Sibutramin

Sibutramin merkezi sinir sisteminde, noral sinapslarda hem norepinefrin ve
hem de serotonin geri alim inhibitdriidiir. Sibutramin ile saglanan uzun siireli kilo
kayb1 plasebodan anlamli olarak daha fazladir. Ancak olumsuz kardiyovaskiiler
etkileri nedeniyle 2010 yilinda Avrupa Ilag Ajansi (EMA) tarafindan Avrupa’da
kullanimdan kaldirilmis ve ayni yil icinde ABD’de de kullanimi biiylik 6lclide

kisitlanmustir.

2.1.5.5.2.2. Fentermin

Fentermin adrenerjik ya da serotoninerjik transmisyonu veya her ikisini
etkileyerek merkezi sinir sistemi iizerinde etki eden bir ilagtir. Randomize klinik
caligmalarda anlamli kilo kayb1 sagladigi gosterilmis olmakla birlikte uzun siireli
kullanimina ait etkinlik ve emniyet verileri eksiktir. Uykusuzluk, sinirlilik, ¢arpinti,

hipertansiyon, bas agris1 gibi yan etkileri sik goriiliir. Pulmoner hipertansiyon,
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kapak hastaliklari, hipertansiyon, hipertiroidi, alkol ve ila¢ bagimlilig1 Oykiisii
olanlarda kullanilmaz. FDA tarafindan yalnizca 12 haftadan daha kisa siireli

kullanimi i¢in onay verilmistir.

2.1.5.5.3. Antidepresanlar

2.1.5.5.3.1. Selektif Serotonin Geri Alim Inhibitorleri (SSRI)

Fluoksetin ve sertralin depresyon tedavisi i¢in onaylanmis iki SSRI’dur.
Bunlarin depresyonda kullanimindaki etkinligin kilo ile baglantili oldugu
diisiiniilmektedir. Kilo kaybinin istah azalmasi ve gida tiiketimini bastirmaya
sekonder oldugu diisiiniilmektedir ancak kilo kaybina neden oldugu gosterilen
fluoksetin dozu (60 mg/giin) depresyon i¢in kullanilan dozun ii¢ katidir. Sertralinin
Kilonun korunmasindaki etkisinin degerlendirildigi 53 kadim1 kapsayan bir
calismada ise plasebo ile fark bulunamamistir. Genis bilgi olmamasina ragmen
fluoksetin ve sertralin depresyonlu obez hastalarda tercih edilebilecek ilag

secenekleri olarak kabul edilmektedirler.

2.1.5.5.3.2. Bupropiyon

Bupropiyon, depresyon ve sigara birakan kisilerde kilo alimimin 6nlenmesi
icin onay almistir. Zayif bir serotonin, norepinefrin ve dopamin geri alim
inhibitoriidiir ve yapisal olarak dietilpropiyona benzer. Randomize kontrollii
caligmalarda plaseboya gore daha fazla kilo kaybi sagladig1 gosterilmistir. Insomnia
ve agiz kurulugu sik bildirilen yan etkileridir. Bupropiyon epileptik hastalarda
kontrendikedir. Etkinligini gdsteren genis capli calismalar1 bulunmadigi igin

bupropiyonun obezite tedavisinde kullanilmasi i¢in FDA onay1 yoktur.
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2.1.5.5.4. Antiepileptikler

2.1.5.5.4.1. Topiramat

Yeni bir antiepileptik ajandir. Nobet ve migren bag agrisi i¢in onay almigtir
ancak, cok sayida epilepsi ¢calismasinda besin aliminda azalma ve kilo kayb1 oldugu
da gozlenmistir. Istah baskilanmasi iizerine olan etki mekanizmasi tam olarak
anlasilamamakla birlikte; kilo kaybinda gamma-aminobiitirik asit GABA yolagi
modiilasyonunun potansiyel bir mediyator rolii oldugu diisiiniilmektedir. Obezite
tedavisinde etkinligini degerlendiren ¢ok sayida calisma gerceklestirilmistir. Alti
kontrollii ¢aligmanin degerlendirildigi bir meta-analizde, 192 mg/giin dozundaki
topiramat’in 6 aylik siirede plasebo ile karsilagtirildiginda baslangica gore % 6 kilo
kayb1 sagladig1 gosterilmistir. Ayrica topiramatin tikinircasina yeme gibi yeme
bozukluklarinda da yarar1 oldugu gosterilmistir. Parestezi, somnolans, dikkat
azalmasi ve tad alma duyusunda degisiklik, B12 vitamini seviyesini azaltmasi sik

goriilen yan etkileridir.

2.1.5.5.4.2. Zonisamid

Serotonerjik ve dopaminerjik 6zellikleri olan bir antiepileptiktir. Onalti
haftalik cift kor, plasebo kontrollii bir ¢calismada hipokalorik diyet ve 100-600
mg/giin zonisamid alan hastalarda (n=60) plaseboya gore %6 daha fazla kilo kayb1
sagladig bildirilmistir. En yaygin yan etkileri somnolans, anoreksi, bag donmesi,

bas agris1 ve irritabilitedir.
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2.1.5.5.5. Antidiyabetikler

2.1.5.5.5.1. Metformin

Diyabetli hastalarda metformin kullanimi, sulfoniliire ve insiiline gére daha
belirgin kilo kaybina yol agmaktadir. Obezite ve metabolik sendromu olan
hastalarda metforminin plaseboya gére anlamli olarak daha fazla kilo kayb1 yaptigi
gosterilmistir. Ancak metforminin kilo verdirici etkisi klinik olarak anlamli
degildir. Bu nedenle metformini bir antiobezite ilac1 olarak kabul etmemek gerekir.
Yine de obez ya da fazla kilolu prediyabetli olgularda ve PCOS’lu kadinlarda
metforminin tercih edilmesi, diyabet gelisimini 6nlemek agisindan yararli olacaktir.

Gastrointestinal yan etkileri nedeniyle metformine intolerans goriilebilir.

2.1.5.5.5.2. Eksenatid

Kisa etkili bir GLP-1 reseptor analogu olarak giinde iki kez kullanilmak
tizere gelistirilmistir. Son yillarda haftada bir kullanilabilen uzun etkili formu
(eksenatid LAR) formu da kullanima girmistir. Glukoz bagimli insiilin uyarisini
arttirirken glukagon sekresyonunu baskilar, mide bosalmasinin yavaglatir. Ayrica
istah merkezini baskilayip besin aliminmi azaltarak kilo kaybina katkida bulunur.
Oral antidiyabetiklerle kontrol altina alinamayan obez diyabet olgularinda baslanan
eksanatid doza bagli olarak anlamli kilo kayb1 saglamistir. Bulant1 en yaygin yan

etkisidir.

2.1.5.5.5.3. Liraglutid

Giinde bir defa uygulanan uzun etkili GLP-1 analogudur. Liraglutid
kullanan diyabet olgularinda anlamli olarak kilo kaybi goézlenmektedir. Ancak

nondiyabetik olgularda da liraglutid kullaniminin anlamli kilo kaybina neden
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oldugu gosterilmistir. Liraglutidin farkli dozlarinin plasebo ve orlistat tedavisi ile
karsilastirildigi bir calismada 2.4 mg/giin ve 3 mg/giin liraglutid kullanan olgularin,
giinde 3 defa 120 mg orlistat kullananlara gore daha fazla kilo verdikleri tespit

edilmistir.

2.1.5.5.5.4. Pramlintid

Pankreas beta hiicrelerinden besin alimina yanit olarak salgilanan bir peptid
olan amilinin sentetik analogudur. Amilin 6giin sonrasi glukoz diizenlenmesinde
insiilinin roliinii tamamlar, 6giin sonrasit glukagonu baskilar, mide bosalmasini
yavaglatir ve besin alimini azaltir. Cift kor, plasebo kontrollii, ¢ok merkezli bir
calismada insiiline ek olarak pramlintid kullanan tip 1 diyabetli hastalarda

plaseboya gore anlamli kilo kayb1 olusmustur. Bulant1 en yaygin yan etkidir.

2.1.5.5.6. Selektif Serotonin Reseptor Agonistleri (5-HTIBR ve 5-HT2CR Selektif
Agonistleri)

Serotoninerjik yolagin istah baskilanmasindaki rolii ¢ok iyi bilinmektedir.
D-fenfluramin gibi potent serotoninerjik ajanlarin non-selektif olarak 5-hidroksi
triptamin (5-HT) reseptorlerini uyarmasi nedeniyle kalp kapak hastaligi gibi

sorunlara yol agmasi bu ilaclarin terapotik olarak kullanilmasini sinirlamastir.

Lorcaserin: Serotonin 2C reseptdriiniin selektif agonistidir. Hipotalamusta
5-HT2CR’nin uya- rilmasi pro-opiyomelanokortin iiretimini uyarir ve tokluk
hissini arttirarak kilo kaybina yol acar. Kilo kaybmin yani sira, kardiyak ve
metabolik risk faktorlerinde de anlamli diizelmeye yol actig1 gosterilmistir. FDA,
Haziran 2012°de BKI>30 kg/m2 olan yetiskinlerde; ayrica hipertansiyon, Tip 2
Diyabet ya da kolesterol yiiksekligi gibi obezite ile iligkili en az bir saglik sorunu
olan ve BKI>27 kg/m2 olan yetiskinlerde kullanimina onay vermistir. Lorcaserinin

en sik goriilen yan etkileri bas agrisi, list solunum yolu infeksiyonlari, bulanti,
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yorgunluk hissi ve diyare olup sero- toninerjik diger ilaglarla birlikte

kullanilmamas1 gerekir.

2.1.5.5.7. Kombinasyon tedavileri

2.1.5.5.7.1. Topiramat/Fentermin

Fentermin/topiramat’in kombinasyonu, Temmuz 2012’de obezite tedavisi igin
FDA onay1 almis ve ‘Qsymia’ ticari adiyla kullanima sunulmustur. Her iki ajan
farkli mekanizmalar araciligiyla kilo azalmasini saglamaktadir. Onemli yan etkileri
arasinda carpinti, konsantrasyon bozuklugu, uykusuzluk ve paresteziler sayilabilir.
Hipertiroidisi olanlarda, monoamin oksidaz inhibitdrleri kullananlarda ve glokomlu

hastalarda kullanilmasi kontrendikedir.

2.1.5.5.7.2. Bupropiyon SR/Naltrekson SR

Bu kombinasyon, klinik calismalarda faz 2 asamasmi tamamlamistir.
Bupropiyon, kilo kaybinin baglamasina yardim ederken naltrekson, opioid
reseptorleri bloke ederek kilo kaybinin devamliligini saglamaktadir. Bupropiyon
SR/Naltrekson SR kombinasyonu kullanan obez bireylerin yaklasik %25-33’iinde
yaklasik %10 kilo kayb1 oldugu gosterilmistir. FDA, ‘Contrave’ adiyla piyasaya
sunulmasi planlanan bu ilac1 kardiyovaskiiler giivenlik verilerini yeterli bulmadigi

i¢cin onaylamamustir.

2.1.5.5.7.3. Bupropiyon/Zonisamid

Obezite tedavisinde kullanimina ait faz 2 ve faz 3 ¢alismalar1 siirmektedir.

Plaseboya gore daha belirgin kilo kaybina neden olmaktadir(2).
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2.1.5.6. Alternatif Tedavi Y Ontemleri

2.1.5.6.1. Akupunktur/Akupressur

Bu girisimlerin etkinligi ¢ok tartismali sonuglar vermistir. Biiylik dl¢ekli

calismalarda viicut agirligina uzun dénemde kalici etkileri gosterilememistir.

2.1.5.6.2. Hipnoz

Yapilan bir dizi meta-analiz, hipnoz sonuglarmin tartismali oldugunu

gostermistir (2).

2.1.5.7. Cerrahi Tedavi

Obezitede cerrahi yaklagim temelde ikiye ayrilir.

2.1.5.7.1. Tedaviye Yonelik Gastrointestinal Sistem Cerrahisi (Bariyatrik Cerrahi)

- Kisitlayicr Yontemler
- Malabsorptif yontemler
- Her ikisi birlikte

2.1.5.7.2. Rekonstriiktif (Estetik Amacli)

- Liposuction
- Lipectomy
Gida yolu ile almman kalorinin azaltilmasina yonelik bariyatrik cerrahide

hedef, gidalarin gastrointestinal sistemde emilimlerini azaltmaktir. Hedef bireyi
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zayiflatmak ve yeniden kilo almasini engellemektir. Hastalar genelde fazla
kilolarinin % 40-75’in1 veya buna karsilik olan mevcut agirliklarinin % 30-40’1m
verirler. Burada 6nemli olan bu zayiflamanin kalici olmasidir. Cerrahi tedavide

basar1 5 yil sonunda fazla kilolarin % 50’sinin hala verilmis olmasi ile tanimlanir.

Obezite cerrahisinde hastalarin ¢ok iyi secilmesi, psikiyatrik yonden
sorunlarinin olmamasi ve psikolojik yonden daha az gida ile hayatinin kalan
dénemini gegirmeye hazir olmasi gerekir. Ozellikle mide kiigiiltiicii operasyonlarda
bulimia veya anorexia nevroza gibi yeme bozukluklar1 alevlenir. Bariyatrik
operasyonlar diger konvansiyonel tedavilerden fayda gérmemis, komplikasyonlari
nedeniyle zayiflamanin 6zellikle Snem arz ettigi morbid obez (BKI > 40 kg/m2)

vakalar i¢in uygundur.

Mide ve barsagi igeren komplike by-pass operasyonlari uzun zamandir
bagka tiirli zayiflatilamamis morbid obezite vakalarinda uygulanmaktadir.
Uygulanan yontemler kisitlayic1 ve malabsorbsiyon yapici olmak {izere iki temel
gruba ayrilabilir. Kisitlayic1 yontemde mide hacmi kiigiiltiilerek daha az gida ile
doyma gerceklestirilir. Bu yontemde alinan gidanin hepsi emilir. Diger yontemde
barsaklarda gergeklestirilen besin absorbsiyon miktari barsaklara uygulanan cerrahi
cikarma veya by-pass yontemleri ile azaltilir. Roux-en-Y gastrik by-pass’da oldugu

gibi, her iki yontemin birlikte uygulandig: prosediirler gogunluktadir (4,69).

Protein-kalori malnutrisyonu, diyare, flatulans, vitamin emilim eksikligi ve
bakteri kolonizasyonu malabsorbtif tip operasyonlarda genellikle karsilasilan
problemlerdir. Demir, folat ve vitamin B12 igeren vitamin destegi mide

restriilksiyonlarinda mutlaka uygulanmalidir.

Rekonstriiktif cerrahide ise viicudun gesitli bolgelerinde lokalize olmus
mevcut yag dokular1 uzaklastirilir. Bu tedavi estetik agirliklidir ve eger hasta

obezite tedavisinin gereklerini yerine getirmiyorsa, yag birikimi tekrarlayacaktir

(4).
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Gastroplasti operasyonlar1 daha az komplike, kolay uygulanabilir olmalari
ve son yillarda laparoskopik uygulanabilmeleri nedeniyle tercih edilmektedir.
Ozellikle slikon bantla yapilan gastrik bantlama ydntemi, laparoskopik
uygulanabilmesi, ayarlanabilir ve reverzible olmasi nedeniyle son y 1llarda en ¢ok

uygulanan yontem olmustur (70).

2.2. COCUK ISTISMARI VE IHMALI

2.2.1. Genel Bakis

Cocuktan sorumlu yetiskinler ya da kurumlar tarafindan ¢ocugun fiziksel,
duygusal, sosyal ve biligsel alanda gelisimine zarar verebilecek davranislarin
gerceklestirilmesi cocuk istismaridir. Cocuk istismari karmasik nedenleri ve trajik
sonuglari olan, tibbi, hukuki, gelisimsel ve psikososyal kapsamli ciddi bir sorundur.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 1999°daki Cocuk Istismarmi Onleme Toplantisi
Raporu’nda, bir yetiskin tarafindan, bilerek veya bilmeyerek yapilan ve ¢cocugun
sagligini, fiziksel ve psikososyal gelisimini olumsuz yonde etkileyen davraniglarin

timiinii ¢ocuk istismari ve ihmali olarak tanimlanmaktadir (71,72).

2.2.2. Epidemiyoloji

ABD’de 2004’te yapilan bir calismaya gore ¢ocuk istismari ve ithmali
prevalansinin erkeklerde binde 11,2 ve kadinlarda binde 12,6 oldugunu gosterilmis
ve bu oranlarin gergek olgularin ¢ok az bir kismini temsil ettiginin diisiniildiga
belirtilmistir (73). Gergek olgu oranlarinin bu tahminlerden daha yiiksek olmasi
olasidir ¢linkii k6tii muameleye maruz kalan ¢ogu ¢cocuk fark edilememekte ve bir
¢ogu da istismari bildirme konusunda isteksiz davranmaktadir (74). Cocugun yasi

ne kadar kiiciikse istismar olasilig1 o kadar fazladir. Olgularin 1/3° 6 ayin altindaki,
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1/3’i 6 ay-3 yas arasinda, 1/3’li 3 yasindan biiyiik ¢ocuklardir (75). Cocuklarda

istismara ugrama olasilig1 12 yasindan sonra dnemli derecede azalmaktadir (76).

Cinsel istismar disindaki ¢ocuk istismarlarinda saldirganin %77 aile tiyeleri,
%11 diger akrabalar, %5 bakimla ilgisi olmayan kisiler, %2 ise ¢ocugun bakimi ile
ilgilenen diger kisiler arasindan oldugu saptanmistir. Cinsel istismar olgularinda da
istismarcinin yiiksek oranda aile bireyleri veya akrabalar arasinda oldugu kabul
edilmektedir. Faillerin ¢ogu 20-40 yaslar1 arasinda olup, daha siklikla kadindir,
ancak duruma cinsel istismar agisindan bakildiginda erkeklerin daha 6n plana

gectigi belirtilmistir (76).

2.2.3. Etyoloji

Cocuk istismarinin gerceklesebilmesi i¢in {i¢ faktoriin bir arada olmasi
gerektigi belirtilmistir. Bunlar: anne-baba faktorii, cocuk faktdrii ve zaman
faktoridiir (kriz donemi) (118,120). Doérdiincii bir faktor olarak agir fiziksel

cezalara kiiltiirel toleransin eklenmesi onerilmistir (77).

Anneler genellikle cocuklarin bakimindan birinci derecede sorumlu
oldugundan, erkeklere gore istismardan daha fazla sorumludur. Ancak baba
evdeyse, 6zellikle de issizse bu istatistik tersine donmektedir (75). Anne-babalarda
ilac veya alkol bagmmlilig1 ile psikotik sorunlarin varligi istismar riskini
arttirmaktadir.  Istismarci  anne-babalar genellikle kendi kisisel —hazzim
cocugunkinden iistiin tutan, cocugu kendi gereksinimlerini karsilayacak bir nesne
yerine koyan, cocukla ilgili gerceke¢i olmayan beklentileri olan, kati, duygularini

kontrol edemeyen kisilik yapisindadir (78).

Cinsel istismar sucunu ¢ogunlukla erkekler islemekte ancak kadinlar da
erkeklerle isbirligi iginde veya tek baslarina rol almaktadirlar. Kiz ¢ocuklarinin
%95’inde, erkek cocuklarinin %80’inde erkekler su¢ludurlar. Cinsel istismar

suclusu cogunlukla ¢ocuk tarafindan bilinen bir kisidir ve siklikla kendisi de fiziksel
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veya cinsel istismar kurbanidir. Bazi durumlarda cinsel istismar ve fiziksel istismar

bir aradadir (74).

Istismara ugrayan gocuklarin bazi ortak 6zellikleri bulunmaktadir. Erken
dogum, zeka geriligi veya bedensel yeti yitimi olan ¢ocuklar ve zor ¢ocuk diye
bilinen ¢ok aglayan veya asir1 talepkar ¢ocuklar istismar ve ithmal agisindan risk

altinda bulunmaktadir (74).

Istismarin sik yasandigi donemler siklikla anne-babanin basa ¢ikma
mekanizmalarinin tiikendigi kriz olusturan durumlar tarafindan tetiklenir. Bunlar
arasinda ilk akla gelenler maddi sorunlar, issizlik, ailevi tartismalar, hastaliklar ve
anne-babadan birinin olmayisidir (79). Toplumun en kiigiik birimini olusturan bir
ile olusan ev i¢i siddet; fiziksel istismar, duygusal istismar ve cinsel istismar olmak
izere ii¢ bigimde ortaya ¢ikabilir. Esleri tarafindan siddete maruz kalan kadinlarin
kendi ¢ocuklarma daha agir cezalar verdikleri ve kotii muamelede bulunduklari

saptanmugtir (80).

2.2.4. Cocuk Istismar: Tipleri

Cocuklarin yasamlar1 boyunca en az bir kez olmak {izere siklikla duygusal
istismar (%60), aile i¢i siddete taniklik (%55), fiziksel istismar (%48), fiziksel
ithmal (%17) ve son olarak da cinsel istismar (%8) davranislarina maruz kaldiklar

saptanmistir (81).

Cinsel ve fiziksel istismar duygusal istismara gore daha kolay
taninmaktadir. Duygusal istismar ve ihmal, ¢ocuklarin iyilik hallerinin devamu ile

ilgilenen saglik profesyonelleri i¢in yeni bir miicadele alanidir (82).
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2.2.4.1. Fiziksel Istismar

3. Ulusal Cocuk Istismari ve Ihmali Olgu Oranmi (NIS-3) toplantisinda
cocuklarin fiziksel istismari, 18 yasindan kiigiik bir ¢ocugun, ebeveyn ya da
ebeveyn yerine gecen bir kisi tarafindan gerceklestirilen el ya da bir nesne ile
vurma, tekmeleme, sarsma, yakma, bigak ve benzeri sivri bir alet ile yaralama ya
da bogma davramiglari sonucu yaralanmasi ya da yaralanma riski yasamasi

bi¢iminde tanimlanmstir (83).

Kaza dist travmalar genellikle ¢ocuk anne-babasi tarafindan
cezalandirilmak istendiginde veya anne-baba kontroliinii kaybettiginde ortaya
cikar. En stk dovme seklinde goriilmektedir. Tipik bagvuru sekli ebeveyn tarafindan
nasil meydana geldigi ¢ok 1yi agiklanamayan morarmalardir. Daha seyrek olarak
ise yaniklar, kesici travmalar, zehirlenmeler, asfiksi, bogulma gortilebilir. Biiyiik
cocuklar tokatla, yumrukla veya bir alet kullanilarak déviilmiis olabilir. Lezyonlar
cogu kez bas, ense, sirt ve kalgalarda bulunmaktadir. Morarma gozlenen bolgelerin
altindaki kemik dokularda kirik sik goriiliir. Subdural hematom, kafatas1 kiriklari,
g0z ve karin bolgesinde travma belirtileri saptanabilir. Yaniklar belirgin istismar
sonucu olabilecegi gibi, ¢ocukla yeterince ilgilenilmemesi yani ihmal sonucu da
olabilmektedir. Cocuk istismarinin %10’unu olusturmaktadir ve siklikla sicak su

yaniklar1 veya sicak nesnelerle temas edilmesi seklinde goriilmektedir (84).

Cocuklarda kasith zehirlenmelerde herhangi bir ilag veya kimyasal madde
kullanilmis olabilir. Bu durumda en sik saptanan ajanlar asetaminofen, asetil
salisilik asit, sedatifler, alkol, laksatifler, kostik ajanlar ve hidrokarbonlardir. Zorla
tuz verilmesi ve susuz birakilmasi hipernatremik dehidratasyona ya da asir1 su
verilmesi su intoksikasyonuna neden olabilir. Kiicilik bir ¢ocugun asir1 dozda ilag
alimimna bagli zehirlenmesi istismar acisindan akilda soru isareti uyandirmalidir
¢linkli kaza sonucu alimlarda kii¢iik ¢cocuklar genellikle biiylik miktarlarda ilag
alamazlar. Zehirlenmelerin tiim istismarlar igindeki oranit fazla olmasa da,

mortalitesi %17 gibi yiiksek bir orandadir (75,85).
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2.2.4.2. Duygusal Istismar

Cocuk ve genglerin, kendilerini etkileyen tutum ve davraniglara maruz
kalarak ya da gereksinim duyduklar ilgi, sevgi ve bakimdan mahrum birakilarak
toplumsal ve bilimsel standartlara gore psikolojik hasara ugratilmalar1 duygusal
istismar olarak kabul edilmektedir. Genellikle ¢ocuk iizerinde baskin olan, ¢ocugun
yakin cevresinde bulunan kisi ya da kisiler tarafindan gergeklestirilmektedir.
Duygusal istismara maruz kalan g¢ocuklarda aileden uzaklasma, gergin olma,
bagimh kisilik ozellikleri, degersizlik duygular1 gelistirme, uyumsuzluk ve
saldirgan davraniglar sik¢a gdzlenen bulgulardandir. Tek basina goriilebildigi gibi
fiziksel ve cinsel istismar veya ihmale eslik edebilecegi de diisliniilmektedir.
Duygusal istismara bagli hasarlar fiziksel istismar kadar zedeleyicidir, buna karsin

bulgular daha siliktir (71,75,86).

2.2.4.3. Cinsel Istismar

Psikososyal gelisimini tamamlamamis ve yasi kii¢iik olan bir cocugun bir
erigkin tarafindan cinsel doyum i¢in kullanilmas1 medikososyal, hukuki ve ahlaki
yonleri olan bir sorundur. 18 yasina kadar kiz ¢ocuklarin %12-25’inin, erkek

cocuklarin ise %8-10’unun istismara ugradigi bulunmustur (87).

Cinsel istismar oral, genital veya her iki sekilde birden temas ile olabilecegi
gibi, teshircilik, rontgencilik ve cocugu pornografide kullanmak seklinde de olabilir
(87). Boyle bir ¢ocugun ilk basvurusu gizli davranis bozukluklarindan (uyku
sorunlari, karin agrisi, idrar ve/veya gaita kagirmasi, degisik fobiler) belirgin genital
hasara kadar degisebilir. Cinsel istismarin en 6zgiin bulgulari genital kanama, cinsel

yolla bulasan hastaliklar ve beklenmedik cinsel davraniglardir (87,88).

Cinsel istismar tanis1 koymak icin ¢ocuktan yiiklii ve yanli sorularla alinan
oykiiler genellikle yaniltict olabilir. Oykii ve dzgiin laboratuar bulgular1 olmadan

sadece fizik muayene genellikle tan1 koydurucu degildir; mukoza zedelenmeleri,
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genital penetrasyon olsa bile, ¢ok hizli iyilestiginden fizik muayene bulgusuna

genellikle rastlanmamaktadir (88).

2.2.4.4. Cocuk ihmali

Cocugun beslenme, saglik, barinma, giyim, korunma ve gozetim gibi
yasamsal gereksinimlerinin ¢ocuga bakmakla yiikiimli kisi veya kisiler tarafindan,
daha genis anlamda saglik, egitim, sosyal yardim ve giivenlik gibi kurumlari
yapisinda bulunduran devlet tarafindan karsilanmamasi anlamina gelir. Cocuk
thmali, fiziksel, duygusal, egitimsel ve tibbi ihmal olarak karsimiza
cikabilmektedir. Cocuk ihmali en sik rastlanan kétii davranma tipidir ve ¢ok ciddi

uzun siireli sonuglara neden olur (89).

Biiylime-gelisme geriligi olan ¢ocuklarda ve kazalara bagli lezyonlarda
siklikla fiziksel thmal s6z konusudur. Fiziksel istismardan daha sik goriilmesine
karsin, 6liim veya agir yaralanma ile sonu¢lanmadikca g6z ardi edilme olasiligi
fazladir, ¢linkii fiziksel ve cinsel istismara gore tanisi1 cok daha soyuttur. Fiziksel
thmal, fiziksel istismara gore daha az dramatik olmakla birlikte ¢cocukta yarattig
hasar benzerdir. Istismar ve ihmali birbirinden ayiran en énemli nokta istismarin

aktif, ihmalin ise pasif bir durum olmasidir (79,90,91).

Cocugun iist diizeyde duygusal gelisimini saglayacak duygusal paylasimin
olmamasi durumunda duygusal ihmal, ¢ocugun sagligini ve gelismesini olumsuz
yonde etkileyecek sekilde tibbi bakim yaptirmama, geciktirme ya da Onerilere
uymama durumunda tibbi ihmal, ¢ocugun yetenek ve becerilerine uygun egitim
olanaklarindan yararlanamamasi ya da desteklenmemesi durumunda egitim ihmali,
kurum ve kuruluslarin sorumlu olduklar: alanlarda duyarsiz davranmalar1 sonucu

olusan durumlar sosyal ihmal olarak adlandirilmaktadir (92).
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2.2.5. Cocuk Istismarimin Yetiskinlikte EtKileri

Yillarca psikoanalitik, psikoterapotik ve genel psikiyatrik bakis agisindan
yapilan deneysel gozlemler, ¢ocuklukta kotii muamelenin yetiskinlikte uzun siireli

sonuglart oldugunu belirtmistir (93).

Olumsuz davranislarla yetisen ¢ocuklarin gelecekte daha diisiik akademik
performans, ergenlikte gebelik, madde kotiiye kullanimi, tekrar kurban durumuna
diisme ve daha yiiksek saglik harcamalarina neden olma gibi durumlar yasadigi

saptanmistir (94).

Yakin zamanda yapilan bir¢ok klinik ve epidemiyolojik calisma bu
bulgular1 desteklemekte ve ayn1 zamanda temel ve klinik nérobilimdeki gelismeler

patogenezin olas1 mekanizmalarina daha yakindan bakmaya olanak saglamaktadir

(95).

2.2.5.1. Psikolojik Etkiler

Cok sayida calisma ile cocukluk ¢agi cinsel istismarinin erigkinlikteki
psikolojik sonuglart arastirilmistir. Cocuk istismart ¢ocugun ruh sagligini
bozabildigi hatta 6liimiine neden olabildigi gibi, yetiskinlikte bir¢ok psikolojik
soruna da yol acabilmektedir. Neumann D. ve ark.’nin yaptiklari bir metaanalizde
cocuk istismarinin anksiyete, sinirlilik, depresyon ve intihar gibi ¢esitli psikolojik

durumlarla iliskili oldugu saptanmistir (96).

Cocuk istismarinin iligkili oldugu diger yetiskin psikiyatrik bozukluklar
kisilik bozukluklari, alkol kétiiye kullanimi veya bagimliligi, yeme bozukluklari,

anksiyete bozukluklari, ve travma sonrasi stres bozuklugunu icermektedir (97-100).
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2.2.5.2. Fiziksel Etkiler

Istismarin yiiksek prevalansma ragmen, ¢ocukluk boyunca neden oldugu
fiziksel rahatsizliklara etkisi, yapilan bircok arastirmaya karsin ¢ok 1iyi
anlagilamamigtir. Bu caligsmalarin bir kismi c¢ocuk istismari ile yetigkinlikteki

fiziksel rahatsizliklar arasinda anlamli iligki bildirmislerdir (101,102,103).

Cocukluk ¢ag1 travmalar ile obezite arasindaki iliskinin mekanizmasi tam
olarak bilinmemesine ragmen, travmatik olaya verilen psikolojik reaksiyonlar ve
yeme davranisindaki bozulmanin obezite riskinde artistan sorumlu oldugu

diistiniilmektedir (8).

Travmatik yasantidan kaynaklanan strese yanit olarak kortizol gibi stres

hormonlarinin artmasinin da obeziteye sebep olabilecegi sdylenmektedir (42).

Travmanin ayrica yeme davranigini etkiledigi bilinen 5-hidroksitriptamin
(5-HT), dopaminerjik sistem ve hipotalamik-hipofizer-adrenal aks ve iliskili
otonom sinir sisteminde fizyolojik degisiklikler olusturarak da obeziteye yol
acabilecegi ifade edilmektedir (43).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETIK KURUL ONAYI

Calisma i¢in Turgut Ozal Universitesi T1p Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’ndan
26.09.2014 Tarihinde 99950669/288 Karar Numarasi ile yazili onay alinmistir.

3.2. CALISMA GRUBUNUN SECiMi

Calisma grubu Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine 2014-2015 yillar1 arasinda
cesitli sikayetlerle veya kontrol amacl bagvuran 78 hasta ve 31 saglikli goniillii
olmak tizere 109 (76 kadin, 33 erkek) katilimcidan olusturuldu. Kontrol grubu
olarak alian 31 saglikli géniilliiniin tamamini BKi<25 kg/m? idi. Hasta grubu (78)
ise overweight (BKi=25-29,9 kg/m?) ve obez (BKi>30 kg/m?) hastalardan
olugmaktaydi.

3.2.1. Calismaya Alinmasi Planlanan Hastalarin Dislanma Kriterleri:

a) Gebe olanlar
b) Son 6 ay igerisinde kortizol, antidepresan veya antipsikotik kullananlar
¢) Cushing sendromu olanlar

d) 18 yas alt1 ve 72 yas stiindekiler
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3.3. COCUKLUK CAGI TRAVMA OLCEGI (CTQ-28) ANKETI, KAN
ORNEKLERININ TOPLANMASI, LABORATUVAR ANALIZ
YONTEMLERI

Tiim hastalardan ayrintili anamnez alindi; vakalar gebelik, cushing hastaligi
ve ila¢ kullanimi acisindan sorgulandi. Boy, kilo &lgiilerek agirlik (kg) / boy? (m?)
formiilii ile beden kitle indeksleri hesaplandi. BKI 30 ve iistii olan olgular obez
olarak degerlendirildi. Sistolik ve diyastolik kan basinc1 (SKB ve DKB) diizeyleri
oOlgiilerek kaydedildi.

Tim hastalarda aglik kan sekeri (AKS), kreatin, alanin aminotransferaz
(ALT), aspartat aminotransferaz (AST), lipid profili (LDL, HDL, Trigliserid, total
kolesterol) COBAS C601 Biyokimya Analizorii ile spektrofotometrik yontemle,
aclik insiilini Rochecobas 6000 Roche E601 Hormon Oto Analizérii ile ECLIA
(Electro Chemi Luminescence Immunoassay) yontemiyle calisildi. Hastalarin
insiilin direngleri, homeostasis model assessment insulin resistance (HOMA-IR=
bazal insiilin (mU/ml) x glukoz (mmol/L) / 22.5) formiiliine gore hesaplandi (104).
HOMA-IR degeri 2.7 ve altinda olanlar insiilin direnci olmayan grubu, 2.7’in

tizerinde olanlar ise insiilin direnci olan grubu olusturdu.

Calismanin laboratuvar islemleri, Turgut Ozal Universitesi T1ip Fakiiltesi

Arastirma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya Laboratuarinda gergeklestirildi.

Hasta ve kontrol grubunun tiim bireylerine gocukluk ¢agi travma olgegi
anketi uygulandi. Ingilizce 6zgiin bigimi 1995 yilinda David P. Bernstein tarafindan
gelistiren anket 1996 yilinda Prof. Dr. Vedat Sar tarafindan Tiirkce’ye uyarlanmigtir
(105). Cocukluk donemi travmalarini retrospektif olarak degerlendirmeyi amaglar.
Cocukluktaki duygusal, fiziksel ve cinsel kotiiye kullanim (istismar) ile fiziksel ve
duygusal ihmali degerlendiren sorular igerir. Ayrica aldatic1 6zellikte olan, ii¢ tane
minimizasyon sorusunu da kapsamaktadir. Bu sorular, sonuglarin daha dogru

olarak degerlendirilmesi amaciyla dahil edilmistir. Yanit segenekleri 1) higbir
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zaman, 2) nadiren, 3) zaman zaman, 4) siklikla, 5) ¢ok sik olarak verilmektedir. Her
soruya 1-5 arasinda puan verilir. Ayr1 ayr travmatik yasanti alt dl¢eklerinin ve
toplam puanin hesaplanmasina olanak tanir. Alt 6l¢eklerin herbirisi 5-25 arasinda
puan alir. Olgege ait toplam puan 25-125 arasinda olabilmektedir. Cinsel ve fiziksel
istismar i¢in 5 puanin asilmasinin, yani sorulardan herhangi birine en alt diizeyde
de olsa evet yanit1 verilmesinin pozitif bildirim olarak sayilmasi gerektigini
diistindiirmektedir. Fiziksel ihmal ve duygusal istismar igin bu smirin 7 puan,
duygusal ihmal i¢in ise 12 puan, toplam puan i¢in bu sinir 35 puan olarak kabul
edilmektedir (106).

3.4. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences for
Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi. Verilerin
normal dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal
degiskenlerden normal dagilim gosterenler ortalama + standart sapma olarak,
gostermeyenler median (min-max) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve
yiizde olarak belirtildi. Kontrol - Hasta, Kadin - Erkek, Insiilin direnci yok - var
gruplar arasi kiyaslamalar1 uygun goriildiigii yere géore Mann Whitney U, studen T
testi, Ki-Kare ve Fisher’in Kesin Ki-Kare testi ile degerlendirildi. BKI gruplari
arasindaki farkliliklar ise uygun goriildiigii yere gére ANOVA testi, Kruskall Wallis
H ve Monte Carlo Ki-Kare simiilasyonu ile test edildi. Tiim karsilastirmalarda

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma popiilasyonu 78 hasta ve 31 saglikli goniillii olmak tlizere 109
katilimcidan olusturuldu. Tiim popiilasyonun ortalama yasi1 33,3 £+ 9,3 yil, ortalama
BKI 28,6 + 4,8 kg/m? (<25 = % 28.4, 25 - 29,9 = % 25.7, 30 - 34.9 = % 34.9, 35 -
39.9 = % 11.0) idi. Tiim popiilasyonun % 69,7’si (n:76) kadin, % 30,31 (n:33)
erkekti. Tiim popiilasyonun ortalama CTQ puani 34,0 + 8,0 (35 < olan kisi oran1 %
33), ortalama duygusal istismar puan1 6,6 + 1,3 (7 < olan kisi orant % 34.9),
ortalama fiziksel istismar puan1 5,3 £ 1,1 (6 < olan kisi oran1 % 11,0), ortalama
fiziksel ihmal puani 6,7 + 2,3 (7 < olan kisi oran1 % 38,5), ortalama duygusal ihmal
puant 9,1 = 4,1 (12 < olan kisi oran1 % 22), ortalama cinsel istismar puan1 5,3 + 1,1
(6 < olan kisi oran1 % 9,2) olarak saptandi. Tiim popiilasyonun % 45,9’unda (n:50)
insiilin direnci mevcuttu. Tiim popiilasyonun ortalama SKB diizeyi 113,4 + 14,5

mmHg, ortalama DKB diizeyi 73,7 + 10,0 mmHg olarak saptandi.

Kontrol ve hasta grubunda ortalama yas sirasiyla 30 = 7,1 yil ve 34,6 £ 9,8
yil (p = 0,020), erkek hasta oran1 sirasiyla % 12,9 ve 37,2 (p = 0,020), ortalama
BKI sirastyla 22,8 + 1,8 kg/m? ve 30,9 + 3.4 kg/m? (p < 0,001), ortalama insiilin
degeri sirasiyla 8,9 £2,9 [U ve 13,2 £ 5,9 IU (p < 0,001), ortanca ALT sirasiyla 12
U/L ve 20 U/L (p < 0,001), ortanca AST sirasiyla 15 U/L ve 17 I/U (p=0,023),
ortanca trigliserid sirasiyla 94 mg/dl ve 111 mg/dl (p=0,014), ortanca HOMA-IR
sirastyla 1,8 ve 2,9 (p < 0,001) idi. Hasta grubunda yas, BKI, aclik insiilini, ALT,
AST, Trigliserid, LDL ve HOMA-IR kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksekti.
HDL hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla 50,9 +
12,2 ve 60,6 + 12,4; p <0,001). CTQ toplam puan ortalamasi kontrol ve hasta
grubunda anlamli farklilik gostermedi (p=0,115). Bilesenler acisindan ise duygusal
thmal puani kontrol grubuna gore hasta grubunda anlamli olarak daha ytiksekti
(sirastyla 7,8 + 2,8 ve 9,6 = 4,5; p = 0,009). Diger bilesenler agisindan anlamli
farklilik saptanmadi. Kontrol grubuna gore hasta grubunda insiilin direnci olan
hastalarin orani anlamli olarak daha yiiksekti (sirastyla % 12,9 ve % 59; p < 0,001).

SKB ve DKB diizeyleri de kontrol grubuna gore hasta grubunda anlamli olarak

48



daha yiiksekti (sirastyla SKB 106 = 13 mmHg ve 116 = 14 mmHg, p = 0,001; DKB
69 + 10,7 mmHg ve 75,6 + 9,0 mmHg, p = 0,002) (Tablo 6).

Tablo 6. Demografik ve klinik 6zelliklerin ¢alisma popiilasyonunda dagilimi

Degiskenler Kontrol Hasta D
(n=31) (n=78)
Yas (y1l) 30+7,1 34,6+9,8 0,020*
Cinsiyet, n(%)
Kadin 27(87,1) 49(62,8) 0.020*
Erkek 4(12,9) 29(37,2) '
BKI (kg/m?) 22,8+1,8 30,943,4 <0,001*
AKS (mg/dL) 87,2463 94,1423.5 0,113
Insiilin (mIU/mL) 8,9+2.9 13,245,9 <0,001*
ALT (U/L) 12(7-23) 20(8-152) <0,001*
AST (U/L) 15(12-19) 17(10-66) 0,023*
Kreatin (mg/dL) 0,8+0,1 0,8+0,2 0,314
LDL (mg/dL) 103,2+36,3 118,5+30,6 0,028*
HDL mg/dL) 60,6124 50,9+12.2 <0,001*
TG (mg/dL) 94(39-375) 111(42-354) 0,014*
HOMA-IR 1,8(1-3,7) 2,9(0,5-17,6) <0,001*
CTQ 32,1+6,4 34,7+8,5 0,115
<3 22(71) 51(65,4) 0656
35 Ve Uzeri 9(29) 27(34,6) '
Duygusal Istismar 6,323 6,8+2,7 0,381
<7 22(71) 49(62,8) 0507
7 Ve Uzeri 9(29) 29(37,2) '
Fiziksel Istismar 5,3£1,5 5,3+1 0,993
<6 29(93,5) 68(87,2) 0503
6 Ve Uzeri 2(6,5) 10(12,8) '
Fiziksel Thmal 6,442 6,9+2.4 0,276
<7 21(67,7) 46(59) 0514
7 Ve Uzeri 10(32,3) 32(41) '
Duygusal ihmal 7,8+2,8 9,6+4,5 0,009*
<12 27(87,1) 58(74,4) 0.202
12 Ve Uzeri 4(12,9) 20(25,6) '
Cinsel Istismar 5,1+0,6 5,4+1,3 0,327
<6 29(93,5) 70(89,7) 0721
6 Ve Uzeri 2(6,5) 8(10,3) '
Insiilin Direnci, n (%)
Ir Yok 27(87,1) 32(41) -
Ir Var 4(12,9) 46(59) <0,001
SKB (mm Hg) 106+13 116£14 0,001*
DKB (mm Hg) 69+10,7 75,649,0 0,002*

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

(BKi:beden kitle indexi, AKS:aglik kan sekeri, ALT:alanin aminotransferaz, AST: aspartat

aminotransferaz, LDL:low density lipoprotein, HDL:high density lipoprotein,

TG:trigliserid,

HOMA-IR:homeostatic model assessment-insulin resistance, CTQ:childhood trauma questionnaire,
Ir:insulin resistance, SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basinci)
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Fiziksel ihmal Puani

BKI siniflarina gére ortalama yas farklilik gdstermemekle beraber, BKI

diizeyi normal olan hastalarda erkek hastalarin orani diger gruplardan daha diistiktii.

BKI diizeyi 35-39,9 kg/m? olan hastalarda ortalama AKS, ortanca insiilin,
ortanca ALT, ortanca trigliserid, ortanca HOMA-IR, insiilin direnci olanlarin orant,
ortalama SKB ve DKB, ortalama fiziksel ihmal puan1 diizeyleri anlamli olarak daha
yiiksekti. Ortalama HDL diizeyi ise daha disiiktii (sekil 2, 3).

CTQ, duygusal istismar, fiziksel istismar, duygusal ihmal ve cinsel istismar

puan ortalamalar1 BKI simiflarina gére anlamli farklilik gostermedi (Tablo 7).
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Sekil 2. Beden kitle indekslerine gore fiziksel ihmal puanlari
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Tablo 7. Beden kitle indeksine gére demografik ve klinik 6zelliklerin dagilimi

BKi
Degiskenler <25 25-29,9 30-34,9 35-39,9 p
(n=31) (n=28) (n=38) (n=12)

Yas (y1l) 30+7,1 34,6497 33,748.9 37,3+12,6 0,076

Cinsiyet, n(%)

Kadin 27(87,1) 16(57,1) 24(63,2) 9(75)

Erkek 4(12,9) 12(42,9) 14(36,8) 3(25) 0,001
AKS (mg/dL) 87,2463 91,3+7,6 91,5+9,1 108,8+56,4 0,017*
Insiilin (mIU/mL) 8,1(4,9-17,1)  14,1(4,8-24,2)  10,5(2,7-29,9)  17,1(7,3-25,7) <0,001*
ALT (UL) 12(7-23) 20(8-98) 17,5(9-152) 31(10-101) <0,001*
AST (UIL) 15(12-19) 17(10-42) 16,5(11-66) 18(11-50) 0,065
Kreatin (mg/dL) 0,8+0,1 0,8+0,2 0,8+0,2 0,7+0,2 0,252
LDL (mg/dL) 103,2+36,3 122425,3 117,537 113,7+18,1 0,001*
HDL (mg/dL) 60,6+12,4 51,8+13 52,1+12 44,8+10,3 0,001*
TG (mg/dL) 94(39-375) 125(42-354) 106,5(54-239)  137,5(81-338) 0,023*
HOMA-IR 1,8(1-3,7) 3,1(1,1-5,4) 2,3(0,5-8,3) 4,1(1,7-17,6) <0,001*
CTQ 32,1464 33,7+8 34,8+8,1 37,1£10,7 0,265
<35 22(71) 21(75) 24(63,2) 6(50) 0,411

35 ve lizeri 9(29) 7(25) 14(36,8) 6(50) 0,411

Duygusal istismar 6,342,3 6,943,2 6,842,2 6,34+2,8 0,762
<7 22(71) 18(64,3) 21(55,3) 10(83,3) 0,297

7 ve uizeri 9(29) 10(35,7) 17(44,7) 2(16,7) 0,297

Fiziksel istismar 53+1,5 5,3+0,8 5,3+0,9 5,6£1,5 0,856
<6 29(93,5) 24(85,7) 34(89,5) 10(83,3) 0,647

6 ve uizeri 2(6,5) 4(14,3) 4(10,5) 2(16,7) 0,647

Fiziksel ihmal 6,442 6,2+1,4 7424 8,343,6 0,030*
<7 21(67,7) 18(64,3) 23(60,5) 5(41,7) 0,456

7 ve uizeri 10(32,3) 10(35,7) 15(39,5) 7(58,3) 0,456

Duygusal ihmal 7,842.8 9,1+4,4 9,7+4,3 10,5+5,3 0,155
<12 27(87,1) 24(85,7) 27(71,1) 7(58,3) 0,101

12 ve tizeri 4(12,9) 4(14,3) 11(28,9) 5(41,7) 0,101

Cinsel istismar 5,140,6 5,4x1,1 53£1,4 5,3+1,2 0,803
<6 29(93,5) 24(85,7) 35(92,1) 11(91,7) 0,818

6 ve iizeri 2(6,5) 4(14,3) 3(7,9) 1(8,3) 0,818

Insiilin direnci, n(%)

IRYOK 27(87,1) 8(28,6) 22(57,9) 2(16,7) <0,001*
IR VAR 4(12,9) 20(71,4) 16(42,1) 10(83,3) <0,001*
SKB (mm Hg) 106+13 112413 11614 12613 <0,001*

DKB (mm Hg) 69+10,7 73,848 76,1£9,7 78,349,1 <0,001*

*p<0,05istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

(BKi:beden kitle indexi, AKS:aglik kan sekeri, ALT:alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz, LDL:low
density lipoprotein, HDL:high density lipoprotein, TG:trigliserid, HOMA-IR:homeostatic model assessment-insulin
resistance, CTQ:childhood trauma questionnaire, IR:insulin resistance, SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan

basinci)
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cTQ

Insiilin direnci olmayanlara gore insiilin direnci olan hastalarda erkek orani
(sirasiyla % 18,6 ve % 44; p = 0,006), ortalama BKI (sirasiyla 27,1 + 4,7 kg/m?
ve 30,3 + 4,4 kg/m?; p < 0,001), ortalama AKS (sirasiyla 87,8 + 6,9 mg/dl ve 97,1
+ 28,5 mg/dl; p = 0,017), insiilin ortancas1 (sirastyla 8 1U ve 15,2 IU; p < 0,001),
ortanca ALT (sirasiyla 14 1U ve 23,5 IU; p = 0,001), ortanca trigliserid (sirasiyla
100 mg/dl ve 126 mg/dl; p = 0,014), ortanca HOMA-IR (sirasiyla 1,7 ve 3,5; p <
0,001) ortalama CTQ puani (sirastyla 32,5 + 7,1 ve 35,8 £ 8,7; p = 0,032) degeri
(sekil 4), ortalama fiziksel ihmal puani (sirasiyla 6,3 + 1,9 ve 7,2 £ 2,6, p = 0,032)
(sekil 5), duygusal ihmal puani (sirasiyla 8,2 + 3,3 ve 10,2 = 4,7; p = 0,009) (sekil
6) anlamli olarak daha yiiksek saptandi (Tablo 8).
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Sekil 4. Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin ortalama toplam CTQ

puanlarinin karsilastirmasi
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Sekil 5. insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin ortalama fiziksel ihmal

puanlarinin karsilagtirmasi

54



25,00
p = 0.009
20,00
c
[
=
o
m
E
£ 15,00
™
n I
=
] T Tt
g i
& o
Rt e
Eat e e e
oA A
10,00 4 4 4 & & 4
R
’ Foh by b
et el R Pt M
e PR
++++++ L +.|.+++.|.+.|.+++.|
oo e F o S A i A
b+ P
e
e e B
N
Ty
T+t
5,00
1 T
IR 0K R AR

Sekil 6. Insiilin direnci olan ve olmayan hastalarin ortalama duygusal ihmal

puanlarinin karsilagtirmasi
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Tablo 8. Insiilin direncine gdre demografik ve klinik bulgularm dagilimi

Degiskenler IR Yok IR var 0
(n=59) (n=50)
Yas (y1l) 33,6+9,9 32,948,6 0,700
Cinsiyet, n (%)
Kadin 48(81,4) 28(56) 0.006*
Erkek 11(18,6) 22(44) '
Boy (cm) 166,1+7 4 169,39 4 0,051
Kilo (kg) 75+13,8 87,4+16,3 <0,001*
BKI (kg/m?) 27,144,7 30,3+4,4 <0,001*
<25 27(45,8) 4(8)
25-29,9 8(13,6) 20(40) -
30-34,9 22(37,3) 16(32) <0,001
35-39,9 2(3,4) 10(20)
AKS (mg/dL) 87,8+6,9 97,1£28.5 0,017*
Insiilin (MIU/mL) 8(2,7-12,7) 15,2(11,1-29,9) <0,001*
ALT (U/L) 14(7-152) 23,5(7-105) 0,001*
AST (U/L) 16(11-66) 17(10-50) 0,098
Kreatin (mg/dL) 0,7+0,1 0,8+0,2 0,066
LDL (mg/dL ) 110,4+36,8 118,6+27,3 0,199
HDL (mg/dL) 57,3+11,9 49,3+13 0,001*
TG (mg/dL) 100(39-375) 126(42-338) 0,014*
HOMA-IR 1,7(0,5-2,6) 3,5(2,7-17,6) <0,001*
CTQ 32,5+7,1 35,8+8,7 0,032*
<35 46(78) 27(54) 0.014*
35 ve lizeri 13(22) 23(46) ’
Duygusal Istismar 6,3+2,2 7£2.9 0,148
<7 40(67,8) 31(62) 0551
7 Ve Uzeri 19(32,2) 19(38) '
Fiziksel Istismar 5,313 5,3+£0,8 0,993
<6 ) 55(93,2) 42(84) 0140
6 Ve Uzeri 4(6,8) 8(16) ’
Fiziksel Ihmal 6,3£1,9 7,2+2.6 0,032*
<7 40(67,8) 27(54) 0169
7 Ve Uzeri 19(32,2) 23(46) '
Duygusal [hmal 8,2+3.3 10,2+4,7 0,009*
<12 50(84,7) 35(70) 0103
12 Ve Uzeri 9(15,3) 15(30) '
Cinsel Istismar 5,4+1,2 5,2+0,9 0,523
<6 52(88,1) 47(94)
6 Ve Uzeri 7(11.9) 3(6) 0,338
SKB (mm Hg) 111£12,7 116,2+16,1 0,063
DKB(mm Hg) 72,4+10,1 75,3+£9,6 0,126

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir

(BKi:beden kitle indexi, AKS:a¢lik kan sekeri, ALT:alanin aminotransferaz, AST: aspartat

aminotransferaz, LDL:low density lipoprotein, HDL:high density lipoprotein,

TG:trigliserid,

HOMA-IR:homeostatic model assessment-insulin resistance, CTQ:childhood trauma questionnaire,

SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basincr)
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Cinsiyet agisindan CTQ ve bilesenlerine ait puan ortalamasi anlamli
farklilik gostermedi. Kadinlara kiyasla erkek hastalarda insiilin direnci olanlarin
orani daha yiiksekti (sirasiyla % 36,8 ve % 66,7; p = 0,006) (Tablo 9).

Tablo 9. Cinsiyete gére CTQ ve bilesenlerinin dagilimi

Degiskenler giglg; (Er]|;k3e3k) p
CTQ 33,7+8.4 34,67 0,630
<35 55(72,4) 18(54,5) 0.080
35 ve iizeri 21(27,6) 15(45,5) ’
Duygusal istismar 6,6+2,7 6,6+2.4 0,993
<7 49(64,5) 22(66,7) 0.825
7 ve lizeri 27(35,5) 11(33,3) ’
Fiziksel istismar 5,3+1,2 5,3+£0,9 0,941
<6 69(90,8) 28(84,8) 0.506
6 ve tizeri 7(9,2) 5(15,2) ’
Fiziksel ihmal 6,6+2,3 6,9+2,2 0,538
<7 49(64,5) 18(54,5) 0.393
7 ve iizeri 27(35,5) 15(45,5) ’
Duygusal ihmal 8,844,1 9,8+4,2 0,235
<12 60(78,9) 25(75,8) 0.802
12 ve iizeri 16(21,1) 8(24,2) ’
Cinsel istismar 5,4£13 5,1£0.4 0,146
<6 67(88,2) 32(97)
6 ve lizeri 9(11,8) 1(3) 021t
Insiilin direnci, n(%)
IR yok 48(63,2) 11(33,3) 0.006*
IR var 28(36,8) 22(66,7) '

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

CTQ puant ile insiilin (r = 0,232, p = 0,015) ve HOMA-IR (r = 0,237, p =
0,013) arasinda pozitif korelasyon saptandi. Fiziksel ithmal puani ile insiilin (r =
0,238, p = 0,013) ve HOMA-IR (r = 0,239, p = 0,012) arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Duygusal ihmal puanti ile insiilin (r = 0,216, p = 0,024) ve HOMA-IR (r =
0,236, p = 0,014) arasinda pozitif korelasyon saptandi (Tablo 10).
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Tablo 10. CTQ puani ile laboratuvar ve klinik bulgularin korelasyon analizi ile ile

gosterilmesi

CTQ Duygusalistisman Fiziksel istisman  Fiziksel ihmali Duygusalihmali ~ Cinsel istisman

Degiskenler
r P r P r P r P r P r P

Ya3 0019 0341 0061 03528 0030 0608 0000 0996 0109 0239 003 0707
VK 0166 0084 0003 0979 0030 0603 0218 0023 0212 0027 0020 0835
A 0057 0336 0033 0732 01427 0140 0162 0093 0018 0849 0072 0457
Insiilin 0231 0013* 0122 0207 0087 0370 0238 0013 0216 0024 0051 0397
Alt 0104 0281 0043 0655 0069 0477 009 0318 0032 0741 0029 0,766
Ast 0001 0992 0049 0616 0077 0424 0003 0973 0088 0363 0067 0487
Ereatin L1533 0113 0181 0039 0113 0241 0127 0189 0079 0414 0038 0692
LDL 0038 0696 0101 0296 0145 0133 0004 0970 0049 0611 0177 0063
HDL 0157 0103 0082 0398 0012 0901 0188 0031 0192 0046 0030 07M
TG 0066 0498 0144 0136 0101 0208 0161 0094 0028 0773 0113 0242
HOMA 0237 0013* 0076 0433 0111 0249 0239 0012* 0236 0014* 0068 0482
SKB 0050 0606 0067 0489 0097 0318 0124 0199 0080 0405 0063 0313
DEB 0095 0327 0042 0662 0095 0327 0132 0114 0148 014 0041 0669

*p<0,03 1statistiksel anlamlilik ghstemmektedr.

(BKI: beden kitle indexi, AKS: aglik kan sekeri, ALT: alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz,
LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein, TG: trigliserid, HOMA: homeostatic model
assessment, CTQ: childhood trauma questionnaire, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basincr)

58



5 TARTISMA

Bu caligmada obez ve fazla kilolu hastalar ile kontrol grubunda, ¢ocukluk

cag1 travmalari sikligi ve tiirleri agisindan incelenmistir.

Son yillarda yapilan ¢alismalar, ¢ocukluk ve ad6lesan donemde travmatik
olaylara maruz kalmanin, erigkin donem obezitesi i¢in bir risk faktorii olabilecegi

konusunda ¢eliskilidir (6,7).

Calismamiza dahil edilen 78 obez ve fazla kilolu hastanin dermografik
ozellikleri incelendiginde 49 (%62,8) hastanin kadin, 29 (%37,2) hastanin erkek
oldugu; hastalarin yas ortalamasinin 34,6 + 9,8 oldugu saptand1 (Tablo 6). Yapilan
calismalarda obezitenin 20’li yaslardan itibaren 50°li yaslara kadar siirekli artis
gostermekte oldugu, bu yastan sonra ise ileri yaslara kadar azalma egilimine girdigi,
kadinlarda erkeklerden daha sik rastlandigi bildirilmektedir (5). Bu haliyle

calismamizdaki cinsiyet ve yas dagilimi, literatiir ile uyumludur.

Calismamizda hasta grubunda ortalama insiilin degeri, ortanca ALT,
ortanca AST, ortanca TG, ortanca LDL, ortanca HOMA-IR diizeyleri kontrol
grubuna kiyasla istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksekti. Hasta grubunda
ortanca HDL diizeyi kontrole gére anlamli olarak daha diisiiktii. Hasta grubunda
insiilin direnci olan hastalarin oran1 kontrollere gére anlamli olarak daha yiiksekti.
SKB ve DKB diizeyleri de hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 6).
Bu bulgular literatiir ile uyumlu bulunmustur (4,107,108). Kadinlara gore
erkeklerde literatiir ile uyumsuz olarak insiilin direnci anlamli olarak daha yiiksek
saptand1. Bunun nedeni kontrol grubuna gore obez hasta grubundaki erkek oraninin

anlamli olarak daha ytiksek olmasi olabilir.

Cocukluk ¢ag1 travmalar ile obezite arasindaki iliskinin mekanizmasi tam
olarak bilinmemesine ragmen, travmatik olaya verilen psikolojik reaksiyonlar ve
yeme davranisindaki bozulmanin obezite riskinde artistan sorumlu olabilecegi

diistiniilmektedir (8). Travmatik yasantidan kaynaklanan strese yanit olarak kortizol
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gibi stres hormonlarinin artmasinin da obeziteye sebep olabilecegi soylenmektedir
(42). Travmanin ayrica yeme davranisini etkiledigi bilinen 5-hidroksitriptamin (5-
HT), dopaminerjik sistem ve hipotalamik-hipofizer-adrenal aks ve iliskili otonom
sinir sisteminde fizyolojik degisiklikler olusturarak da obeziteye yol agabilecegi
ifade edilmektedir (43).

Gunstad J ve ark.’nin erken yasam travmatik deneyimlerinin obeziteye
etkisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, erkeklerde fiziksel ve duygusal istismar ile
erigkin obezitesi iliskili bulunmustur. Kadinlarda ise boyle bir iliski gézlenmemistir
(44). Bizim ¢alismamizda ise kadin ve erkeklerde fiziksel ve duygusal istismar ile

erigskin obezitesi iliskisiz bulunmustur.

Lehman ve ark.’nin 3225 eriskin hasta {izerinde yaptiklar1 ¢aligmalarinda
cocukluk ¢agi travmasi ile obezite iliskisiz bulunmustur (109). Bizim ¢alismamizda
da benzer olarak ¢ocukluk g¢agi travmasi ile obezite iliskisiz bulunmustur. Bu
calismada bizim c¢alismamizdaki gibi travma sikligi hastalarin kendilerinin
doldurdugu anket ile degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizdan farkli olarak beyaz

ik oran1 %54.4° tiir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin hepsi beyazdir.

Cocukluk cagi cinsel kétiiye kullanim 6ykiisii olan ve yaslar1 6-27 arasinda
degisen 84 cocuk ve kadin katilimecinin, 89 katilimciyr igeren kontrol grubuyla
karsilagtirildigt bir bagka ¢alismada ise, cocuk ve adolesan grupta obezite agisindan
fark bulunamamis; ancak 20-27 yas erken eriskinlik donemini kapsayan grupta
cinsel kotiiye kullanim Oykiisii olanlarda % 42.25 oraninda obezite gozlenirken,
cinsel kotiiye kullanim 6ykiisii olmayanlarda % 28.40 oraninda obezite gézlenmis
ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,009) (45). Bizim
caligmamizda ise bu ¢alismaya gore hasta ve kontrol grubu daha yasli olup; cinsel
istismar ile obezite arasinda erkek ve kadinlarda iliski saptanmamistir. Cocukluk
cag1 travmasi ile cocukluk donemi obezitesi arasinda iligki saptamayan ¢aligsmalari
da degerlendirdigimizde ¢ocukluk ¢agi travmasinin viicut agirligina etkisi farkli yas

donemlerinde farkli olabilmektedir. Yani ¢ocukluk c¢agi travmasiin obeziteye
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sebep olabilmesi i¢in belirli bir siire gegmesi gerektigi sonucu karsimiza

cikmaktadir. Bu inkiibasyon siiresi de toplumlara gore farkli olabilir.

Mamun ve ark.’nin 2578 hasta {lizerinde cinsel istismar ile obezite iliskisini
inceledikleri ¢alismalarinda kadinlarda iliskili, erkeklerde iliskisiz bulmuslardir
(110). Bu ¢alismada hastalarin ortanca yasinin 21 olmasi nedeniyle bazi hastalarda
ozellikle erkeklerde inkiibasyon siiresi dolmamis olabilir. Bu nedenle erkeklerde
iligkisiz ¢ikmis olabilir. Ayrica bizim c¢aligmamizdaki gibi travmanin hastalarin
kendilerinin yanitladigi anketten 6grenilmesi gergek travma sikligini géstermemis

olabilir.

Fuemmeler ve ark.’nin 12.772 geng eriskin ile yaptiklari fiziksel istismar,
cinsel istismar ve fiziksel ihmal ile obezite iliskisini inceledikleri ¢alismada travma
ile obezite iliskisiz bulunmus; sadece cinsel istismarin erkeklerde obezite ile iliskili
oldugunu saptamislardir. Fiziksel istismara ugrayan kadinlarda kilo vermek i¢in
Ogiin atlama ve sagliksiz yeme davranislari sik goriilmiistiir (111). Bu galisma bizim
calismamizdaki gibi erkek ve bayan bireylerden olugsmakta ve travma hastalarin
beyanina gore degerlendirilmektedir. Bizim calismamiza gore hastalar daha geng
olup, ortanca yas1 22’dir. Bu nedenle bayanlarda travma ile iligkili obezite gelisimi
icin gereken inkiibasyon siiresi dolmamis olabilir. Bu ¢alismadan farkli olarak
bizim calismamizda erkeklerde cinsel istismar ile obezite arasinda iliski
saptanmamustir. Sonuglart degerlendirirken toplumumuzun deger yargilari
nedeniyle hastalarin cinsel istismar1 degerlendiren sorulara dogru yanit vermemis

olma ihtimalini de g6z 6niinde bulundurmak gerekir.

Pederson ve Wilson’un 207 bayan hasta iizerinde ¢ocukluk cagi travma
tirlerinin hepsini inceledikleri ¢alismada, sadece duygusal ihmal ile obezite
arasinda iliski bulunmus, diger travma tiirleri ile obezite iliskilendirilmemistir
(112). Bu ¢alisma da bizim ¢alismamiz gibi kesitsel, kii¢iik ¢aplidir ve hastalarin
yas ortalamasi bizimkine benzemektedir. Bizim ¢alisgmamizda da benzer olarak

obezite ile duygusal ihmal puani iliskili bulunmustur.
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Bentley ve Widom’un 713 katilimcry1 30 yil boyunca izledikleri prospektif
calismalarinda sadece fiziksel istismar ile obezite iligkili bulunmustur (113). Bizim
calismamiz kesitseldir. Bu calisma ise prospektif bir ¢alismadir ve travma
maruziyeti kayitlardan saptanmistir. Dolayisiyla gercek travma sikligini bizim
calismamiza gore daha dogru yansitmaktadir. Bu ¢alismada da Dbizim
calismamizdakine benzer olarak genel travma ve cinsel istismar siklig1 ile obezite
iliskisiz bulunmustur. Farkli olarak bizim c¢alismamizda fiziksel istismar ile obezite

iligkisiz bulunmustur.

Sickel ve ark.’nin ortalama yas1 18.1 olan 148 bayan iizerinde yaptiklar
calismalarinda cinsel istismar ile obezite iliskisiz bulunmustur (114). Bizim
calismamiz ise kadin ve erkeklerden olusup, ¢alisma grubunun yas ortalamasi1 daha
fazladir. Bu ¢alismada hastalarin %52.7’si beyaz irktan olup, travma maruziyeti
kayitlardan tespit edilmistir. Tamami beyaz irktan olan ve bir anket ¢caligmasi olan

bizim ¢alismamizda da cinsel istismar ile obezite iliskisiz bulunmustur.

Clark ve ark.’nin ortalama yas1 16.2 olan 668 erkek ve bayan hasta ile
yaptiklar1 caligmada fiziksel ve cinsel istismar ile obezite arasindaki iliski
incelenmis; anlamli fark bulunmamistir (115). Travma maruziyeti bizim
calismamizdaki gibi hastalarin kendilerinden &grenilmistir. Bizim ¢alismamizda
yas ortalamasi daha fazla olup fiziksel ve cinsel istismar ile obezite arasinda iliski

saptanmamastir.

Toplam 190.285 katilimciin oldugu 41 calismanin incelendigi meta-
analize bakildiginda c¢ocukluk c¢agi travmasi eriskin obezitesi igin Ozellikle
kadinlarda ve beyaz irkta risk olusturmaktadir (7). Beyaz olmayan etnik gruplar
cocukluk ¢agi travmasindan daha az etkilenmektedir. Sonuglar hatali 6lgiimlerden,
Olclilemeyen genetik ve prenatal faktorlerden etkilenmis olabilir. Travmaya maruz
kalan bireylerde enerji alim fazlaligi ve kullaniminda azalma ile karakterize bir
fenotip olugmaktadir. Prefrontal kortexte yemeyi kontrol eden merkezlerde

yetersizlik olusmakta ve yiiksek riskli yeme bozukluklari gelismektedir. Kronik
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kortizol yiiksekligi yeme gibi hosa giden davranislarda artisa yol agmaktadir.
Ayrica yliksek kortizol seviyesi lipolizde inhibisyona ve yag dokuda artisa neden
olarak obeziteyi tetiklemektedir. Stres iliskili yeme davranisi Kortizol, leptin,
endokanabinoidler ve opioidler ile dopamin iizerinden ger¢eklesmektedir.
Inflamatuar mediatorlerdeki artis yorgunluga ve tiikenmislige sebep olarak aktivite
azalmasina neden olmaktadir. Cocukluk ¢agi travmalari ileri yasamda depresyon
icin yliksek risk olusturmakta ve depresyon da obezite gelisiminde anahtar rol
oynamaktadir (7). Bu ¢aligmada travmanin erigkin obezitesi i¢in risk olusturdugu
gozlenmekte; fakat biiyiik farkliliklara ragmen cocuk ve adolesan ¢aligmalarinda
travmanin obeziteyi tetikledigi gosterilememistir. Sonuglar travma ile obezite
gelisimi arasinda bir inkiibasyon dénemi oldugunu ve biyolojik degisiklikler i¢in
bu silirenin gegmesi gerektigini diisiindiirmektedir (7). Bizim c¢alismamizda
depresyon ve kortizol degerlendirmesi yapilmamistir. Dolayisiyla ¢alismamizdaki
hastalarda travmanin obeziteyi tetiklemesi igin gereken degisikliklerin olup

olmadigi, gerekli inkiibasyon siiresinin ge¢ip gecmedigi belirli degildir.

Hemmingsson ve ark.’nin yaptig1 112.708 katilimcinin oldugu 23 kohort
caligmanin incelendigi meta-analizde cocukluk c¢agi genel istismari, fiziksel,
duygusal ve cinsel istismar ile yetiskin obezitesi iligkili bulunmustur. Cinsiyet farki
saptanmamig ve agir istismar, orta ve hafif istismara gore obezite ile daha iliskili
bulunmustur. Cocukluk ¢ag1 travmasi mental ve emosyonel kaygiya, uyumsuz basa
c¢ikma mekanizmalarina, strese, inflamasyona ve metabolik bozukluklara neden
olarak obezite gelisiminde biiyiik rol oynadig: ileri siiriilmektedir (116). Bizim
calismamizda da duygusal ihmal puani ile eriskin obezitesi iliskili bulunmustur.
Cinsiyet farki saptanmamis ve duygusal ihmal puani ile beden kitle indeksi arasinda

pozitif korelasyon saptanmistir.

Calismamizda insiilin direnci olan hastalarda; olmayanlara gore genel
cocukluk cag1 travma sikligi, ortalama toplam CTQ puani, ortalama fiziksel ihmal
puani, ortalama duygusal ihmal puani yiliksek saptandi ve bu bulgular istatiksel

olarak anlamliydi. Chioun Lee ve ark.’nmin 1234 erigskin {izerinde yaptiklari
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caligmada toplam istismar, duygusal ve fiziksel istismarin her iki cinste de; cinsel
istismarin ise sadece kadinlarda metabolik sendrom sikligini artirdig: tespit edildi.
Travmanin cinsine, cinsiyete ve kisinin basa ¢ikma mekanizmalarina gore saglik
etkilenmesinin farkli oldugu saptandi (117). Bizim g¢alismamizda da metabolik
sendromda temel mekanizmay1 olusturan insiilin direnci ile ¢ocukluk ¢ag: travma

sikligr iliskili bulundu.

Kontrol grubu ile obez ve asir1 kilolu hastalarda toplam cocukluk gagi
travmasina maruz kalanlarin orani sirasiyla % 29 ve % 34,6, duygusal istismara
maruz kalanlarin orani sirasiyla % 29 ve % 37,2, fiziksel istismara maruz kalanlarin
orani sirastyla % 6,5 ve % 12,8, fiziksel ihmala ugrayanlarin orani sirastyla % 32,3
ve % 41, duygusal ihmala ugrayanlarin orani sirasiyla % 12,9 ve % 25,6, cinsel
istismara maruz kalanlarin oran1 sirasiyla % 6,5 ve % 10,3 olarak saptandi. Her iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark g6zlenmedi (p>0,05). Cinsiyet agisindan
travmaya maruz kalanlarin orani istatiksel olarak anlamli farklilik géstermemekle
birlikte erkeklere gore kadinlarda cinsel istismara ugrayanlarin orani belirgin olarak
daha yiiksek saptandi (sirasiyla %3 ve %]11,8). Fakat bu fark istatiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,277). Literatiire baktigimiz zaman da kadinlarin erkeklere

gore daha fazla cinsel istismara maruz kaldigini1 gérmekteyiz (87).

Calismamizda obez hastalarda ortalama duygusal ihmal puani kontrol
grubuna gore yiiksek bulunmus ve bu farkin anlamli oldugu saptanmistir (p=0,009).
Cocukluk ¢ag1 travma tiirleri arasinda duygusal ihmal diger cocukluk ¢agi travma
tirlerine kiyaslandiginda Amerika’da en yiiksek orana sahiptir (118). Bizim
calismamizda da obezite ile iligkili bulunan ¢ocukluk cagi travma tiirii duygusal

ithmal olmustur.

Fiziksel ihmal puani ise sadece BKI diizeyi 35-39,9 kg/m? olan evre-2 obez
hastalarda anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,03). Fiziksel istismar, fiziksel
ithmal, duygusal istismar, cinsel istismar ve cocukluk ¢agi travmasi genel

degerlendirilmesinde kontrol grubu ile obez hastalar arasinda anlamli farklilik
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saptanmamustir. Midei ve ark.’nin 311 bayan hasta lizerinde yaptiklar1 ¢calismada
herhangi bir ¢ocukluk c¢agi travmasina maruziyetin obezite ile iliskili oldugunu
saptamislardir (p=0,03). Calismalarinda travmaya maruziyet ile SHBG diizeyinin
diistiigiinli ve obezite gelistigini tespit etmislerdir (119). Bizim ¢aligmamizdaki
evre-2 obez hasta grubundaki bayan orani, overweight ve evre-1 obez hasta grubuna
gore daha fazladir. Bayanlardaki hormonal degisikliklerin obezitedeki rolii
diisiiniildiigiinde BKI gruplarindaki bayan oraninin esit olmamasi sonuglarin farkli

cikmasina sebep olmus olabilir.

Calismamizdaki hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet dagiliminin
homojen olmamasi, katilimci sayisinin az olmasi c¢alismamizin dezavantajlari
olarak goziikkmektedir. Ayrica ¢alismamizda travma Oykiisiiniin hastalarin kendileri
tarafindan yanitlanmasi, aileden veya kayitlardan alinmamasi gercek travma
oranini yansitmamis olabilir. Kontrol grubuna gore hasta grubunda erkek oraninin
yiiksek olmasi, cocukluk ¢agi travmasinin obezite ile iliskisinin cinsiyete gore farkl
sonuglar getirdigini saptayan calismalar degerlendirildiginde ¢alismamizin eksik

yani olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Onceki calismalara baktigimizda farkli popiilasyonlarda sonuglarin farkli
¢ikmasi toplumlarin travmayla basa ¢ikmada farkli mekanizmalar ve savunmalar
gelistirdigini ve travma ile obezite iligkisinde etnisitenin Onemli olabilecegini
diistindiirmektedir. Tiirk toplumunda ¢ocukluk ¢agi travmasi ile erigkin obezitesini
inceleyen genis ¢apl bir ¢calisma olmamasi nedeniyle etnisite faktoriinii dislayarak
sonuglar1 karsilagtiracagimiz literatiir verisi bulunmamaktadir. Dolayisiyla dnceki
calismalarla geliskili ¢ikan sonuglarimizin bir sebebi de bu etnik farklilik olabilir.
Konunun tiim yonleriyle aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiyag¢ oldugu

goziikmektedir.

65



6. SONUC

Calismamizda obez ve fazla kilolu hastalar ile kontrol grubu ¢ocukluk ¢agi

travmalar1 siklig1 ve tiirleri agisindan incelenmistir.

Calismamizda hasta grubunda ortalama insiilin degeri, ortanca ALT,
ortanca AST, ortanca TG, ortanca LDL, ortanca HOMA-IR diizeyleri kontrol
grubuna kiyasla istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksekti. Hasta grubunda
ortanca HDL diizeyi kontrole gore anlamli olarak daha disiiktii. Hasta grubunda
insiilin direnci olan hastalarin orani kontrollere gére anlamli olarak daha yiiksekti.

SKB ve DKB diizeyleri de hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti.

Insiilin direnci olan hastalarda; olmayanlara gore genel gocukluk cagi
travma siklig1, ortalama toplam CTQ puani, ortalama fiziksel ihmal puani, ortalama
duygusal ithmal puani yiiksek saptandi ve bu bulgular istatiksel olarak anlamliydi.
Calismamizda ¢ocukluk ¢agi genel travma sikligi ile iliskili bulunan, metabolik
sendromda temel mekanizmayi olusturan insiilin direnci sikligin1 ve bunun getirdigi
saglik problemleri ve harcamalarini azaltabilmek i¢in ¢ocukluk ¢agi travmalarini
onlemek veya erken tespit etmek gerekmektedir. Bu konuda genis ¢apli 6nlemler
ve tedbirler alinmali, bunun i¢in de tiim topluma ve Ozellikle de halk sagligi

profesyonellerine biiyiik gorev diismektedir.

Literatiirde bircok calismada goriildiigii iizere, ¢ocukluk ve addlesan
dénemde travmatik olaylara maruz kalmanin, eriskin donem obezitesi igin bir risk
faktorii oldugu tartismalidir. Fakat travma ile obezite arasinda iliski saptayan
calismalar ¢cogunluktadir. Bizim ¢alismamizda da obez hastalarda kontrol grubuna
gore duygusal ihmal puaninin ve evre-2 obez hastalarda fiziksel ihmal puaninin
anlaml olarak yiiksek saptanmasi, erigkin obezitesi etyolojisinde ¢ocukluk ¢agi
travmalarinin rolii olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte ¢alismamizin
kesitsel bir caligma olmasi, hasta sayisinin az olmasi ve degisik popiilasyon ve

irklardan hasta profili bulunmamasi, yani ¢cok merkezli bir ¢alisma olmayisi,
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sonuglart  genellememizi  kisitlamaktadir.  Konunun  tim  yOnleriyle

aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla ve bliyiik ¢apli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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8. EKLER

EK 1: ANKET FORMU

Cocukluk Cag1 Travmalar1 Olcegi’nin Tiirkcesi-2.0
(Ceviren: © Vedat Sar).

Bu sorular ¢ocuklugunuzda ve ilk gengliginizde (20 yasindan once) basiniza
gelmis olabilecek bazi olaylar hakkindadir. Her bir soru i¢in sizin durumunuza uyan
rakami daire igerisine alarak isaretleyiniz. Sorulardan bazilar1 6zel yasaminizla
ilgilidir; liitfen elinizden geldigince gergege uygun yanit veriniz.

Yanitlariniz gizli tutulacaktir.

Cocuklugumda ya da ilk gencgligimde...

1. Evde yeterli yemek olmadigindan a¢ kalirdim.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
2. Benim bakimimi ve giivenligimi iistlenen birinin oldugunu biliyordum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
3. Ailemdekiler bana “salak”, “beceriksiz” ya da “tipsiz” gibi sifatlarla
seslenirlerdi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
4. Anne ve babam ailelerine bakamayacak kadar siklikla sarhos olur ya da
uyusturucu alirlardi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik

82



5. Ailemde 6nemli ve 6zel biri oldugum duygusunu hissetmeme yardimci olan biri
vardi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
6. Yirtik, sokiik ya da kirli giysiler igersinde dolagmak zorunda kalirdim.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
7. Sevildigimi hissediyordum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
8. Anne ve babamin benim dogmus olmami istemediklerini diistiniiyordum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
9. Ailemden birisi bana dyle kotii vurmustu ki doktora ya da hastaneye gitmem
gerekmisti.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
10. Ailemde baska tiirlii olmasini istedigim bir sey yoktu.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
11. Ailemdekiler bana o kadar siddetle vuruyorlardi ki viicudumda morart1 ya da
styriklar oluyordu.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
12. Kayis, sopa, kordon ya da bagka sert bir cisimle vurularak
cezalandiriliyordum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak S.
Cok sik
13. Ailemdekiler birbirlerine ilgi gosterirlerdi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
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14. Ailemdekiler bana kirict ya da saldirganca sozler sdylerlerdi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
15. Viicutca kotiiye kullanilmis olduguma (doviilme,itilip kakilma vb.)
inantyorum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
16. Cocuklugum miikemmeldi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
17. Bana o kadar kétii vuruluyor ya da doviiliiyordum ki 6gretmen, komsu ya da
bir doktorun bunu farkettigi oluyordu.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
18. Ailemde birisi benden nefret ederdi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
19. Ailemdekiler kendilerini birbirlerine yakin hissederlerdi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
20. Birisi bana cinsel amagla dokundu ya da kendisine dokunmamu istedi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik
21. Kendisi ile cinsel temas kurmadigim takdirde beni yaralamakla ya da benim
hakkimda yalanlar s6ylemekle tehdit eden birisi vardi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak S.
Cok sik
22. Benim ailem diinyanin en iyisiydi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak 5.
Cok sik

23. Birisi beni cinsel seyler yapmaya ya da cinsel seylere bakmaya zorladi.
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1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak
Cok sik
24. Birisi bana cinsel tacizde bulundu.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak
Cok sik

5.

5.

25. Duygusal bakimdan kétiiye kullanilmis olduguma (hakaret, asagilama vb.)

inantyorum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak
Cok sik
26. Thtiyacim oldugunda beni doktora gétiirecek birisi vardi.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak
Cok sik
27. Cinsel bakimdan koétiiye kullanilmis olduguma inaniyorum.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak
Cok sik
28. Ailem benim i¢in bir gii¢ ve destek kaynag: idi

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi zaman 4. Sik olarak
Cok sik
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