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ÇOCUKLUK ÇAÐI OBEZÝTESÝ TANI YÖNTEMLERÝ, PREVALANSI VE ETYOLOJÝSÝ

F. Serdar GÜREL , Gülten ÝNAN1 2

ÖZET

Anahtar kelimeler:

Childhood Obesity- Diagnostic Methods, Prevalence and Etiology

SUMMARY

Keywords:

Çocukluk çaðý obezitesi de eriþkin obezitesi gibi artan bir prevalansa sahiptir. Bu artan prevalansýn nedeni olarak
diyet kompozisyonundaki deðiþiklik ve hareket miktarýndaki azalma sorumlu tutulmaktadýr.Ayrýca hem ailelerin
ve hem de hekimlerin obeziteyi tedavi etme gereðini göz ardý etmekte olmalarý ve deðiþen yaþam þartlarý
obeziteyi yaygýn bir saðlýk sorunu haline getirmektedir. Obezite önümüzdeki yýllarýn önemli bir halk saðlýðý
problemi olmaya devam edecek gibi görünmektedir.

Çocukluk çaðý, obezite, prevalans, taný

Just like increase in adult obesity, the prevalence of childhood obesity is also on the rise. Changes in dietary
composition and a decrease in the amount of motion are held responsible for this increase in prevalence. Apart
from these, obesity is becoming a common health problem because of changing life styles and the lack of
treatment due to the ignorence of both parents and physicians. Obesity seems to continue to be an important
public health problem in future.

Childhood, obesity, prevalence, diagnosis
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Obezite veya fazla kilo, çocuk ve adölesanlarýn
%25-30'unu etkileyen önemli bir beslenme
problemidir . Çocukluk çaðý obezitesi özellikle
geliþmiþ ülkelerde olmakla beraber bütün dünyada
artan bir prevalansa sahiptir . Obeziteye baðlý
problemlerin yaný sýra çocukluk çaðýnda obez
olanlarda eriþkin dönemde morbidite ve mortalitenin
artmasý, adölesan döneme obez girenlerin %50'sinin
eriþkin dönemde obez olmasý ve hem çoðu kez aileler
ve hem de hekimler tarafýndan tedavi edilmesi
gereken bir hastalýk olarak görülmemesi açýsýndan
önemli bir saðlýk sorunu olarak karþýmýza
çýkmaktadýr .

Halk saðlýðýna olan önemli etkisi açýsýndan,
çocukluk çaðý obezitesi yakýndan takip edilmelidir.

Obezitenin çocukluk döneminde önemli bir
probleme yol açmadýðý yönündeki bilgilere karþý;
obez çocuklarýn ultrasonografik olarak %20'sinde
hepatik steatoz veya laboratuvar bulgusu olarak
transaminaz artýþý gözlendiði ve obez çocuklarda da
sessiz karaciðer deðiþiklikleri olduðu ve bu
harabiyetin engellenmesi açýsýndan þiþman çocuklarýn
tedavi edilmesi gerektiði vurgulanmaktadýr .

Ayrýca birçok ülkede Tip II diyabetin erken
dönemde ortaya çýktýðý, çocukluk çaðý obezitesinin
bunun için güçlü bir risk faktörü oluþturduðu ve
obezitenin erken taný ve tedavisinin tip II diyabetin
uzun dönem komplikasyonlarýnýn önlenmesindeki
temel yaklaþým olmasý gerektiði de ifade
edilmektedir . Adölesan dönemde görülmekte olan
Tip II diyabet artýþý obezitenin önlenmesindeki
çabalarýn baþarýsýzlýðýna baðlanmakta ve tip II
diyabetli adölesanlarýn sýk görülen ortak

özelliklerinden birinin 35-38 kg/m2 arasýndaki vücut
kitle indeksleri olduðu vurgulanmaktadýr .

Bir çalýþmada üç yaþýndan büyük obez
çocuklarda tip 1 diyabet görülme riskinin normal
çocuklara göre 2 kat daha fazla olduðu, obezitenin ve
hýzlý büyümenin tip 1 diyabet için risk faktörü
oluþturduðu ifade edilmiþtir .

Bunlar dýþýnda çocukluk çaðý obezitesi çocuk
üzerinde bazý psikolojik hasarlar da oluþturmaktadýr.
Obez adölesanlar kendini-sevme konusunda belirgin
olarak problemlere sahiptirler ve kendini-sevmenin
azalan derecelerinde elem, yalnýzlýk ve sinirlilik,
sigara ve alkol kullanma gibi yüksek riskli
davranýþlarýn da sýklýðý artmaktadýr .

Obez çocuklar fiziksel açýdan kendilerini obez
olmayanlara göre daha negatif algýlamaktadýrlar ve bu
çocuklarýn ebeveynleri obez çocuklarýn normal ç
ocuklara nazaran daha fazla davranýþ problemleri
olduðunu ifade etmektedirler .

Ayrýca çocukluk çaðý obezitesi çocuklarýn aile
içi, arkadaþ arasý iliþkilerini ve okul baþarýlarýný da
negatif etkilemektedir .

Çocukluk çaðý obezitesi çocukluk döneminde
meydana getirdiði bu problemler dýþýnda ayrýca daha
sonraki dönemlerde de iki ayrý þekilde problem
olmaya devam eder.

Bunlardan biri çocukluk çaðýnda obez olanlarýn
eriþkin dönemde de yüksek morbidite ve mortaliteye
sahip olmalarýdýr .

Hem erkekte ve hem de kadýnda adölesan
obezite hikayesi varlýðý kardiyovasküler hastalýk ve
diyabet riskini arttýrmaktadýr . Adölesan dönemde
obez olan kadýnlarda eðitim süresinde azalma,
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yoksulluk düzeyinde artma ve evlenme yüzdesinde
azalma gibi psikososyal sorunlara daha fazla
rastlanmaktadýr .

Diðer problem ise obez adölesanlarýn yaklaþýk
%50'sinin eriþkin dönemde de obez olmaya devam
etmesi þeklinde kendini göstermektedir .

Hem çocukluk döneminde ve hem de takiben
eriþkin dönemde neden olduðu sorunlar açýsýndan
çocukluk çaðý obezitesi önemlidir.

Obezite vücutta aþýrý yaðlanma anlamýna
gelmektedir. Ancak aþýrý yaðlanma tanýmýný
yapabilmek için önce normalin tanýmlanmasý gerekir.
Bu amaçla vücuttaki yað miktarlarýnýn ölçebilecek
çeþitli yöntemler geliþtirilmiþtir. Bu yöntemlerin
hepsinde amaç vücuttaki yað dokusu ile yað dokusu
dýþýnda kalan doku miktarýnýn belirlenmesidir.
Vücutta bulunan yað miktarý direk olarak
ölçülebileceði gibi yað dokusunun yaðsýz dokuya
oraný olarak da ölçülebilir. Vücut dansitesinin
hesaplanmasý (hidrodansitometri), toplam vücut
suyunun izotop ile hesaplanmasý, toplam vücut
potasyumunun ölçümü, dual enerji absorpsiyonunun
ölçümü, impedans ölçümü iletkenliðin saptanmasý,
nötron aktivasyonu, tomografi ve magnetik rezonans
vücuttaki yaðýn direkt ölçümü için kullanýlan
metodlardýr. Ýndirekt olarak vücut yaðýný ölçen,
antropometrik metodlar ise boya göre aðýrlýk ölçümü,
vücut kitle indeksi ve cilt kývrým kalýnlýðý ölçümüdür .
Hidrodansitometri eriþkinde obezitenin belirlenmesi
için kullanýlabilen en doðru metodtur ve altýn standart
olarak kabul edilir ancak bu metodun çocuklarda
kullanýlmasý uygun deðildir . Magnetik rezonans
görüntüleme ve bilgisayarlý tomografi yöntemleri
yüksek maliyet ve tomografide iyonize radyasyona
maruz kalma nedenleri i le sýnýrl ý olarak
kullanýlabilecek yöntemlerdir . Dual enerji X-ray
absorpsiyometresi çocuklar için kullanýlabilen ve
daha az radyasyon maruziyeti oluþturan bir yöntemdir
ancak laboratuvar þartlarý gerektirmesi ve küçük
saðlýk merkezleri veya doktor muayenehanelerinde
kullanýlamamasý kullanýmýný kýsýtlamaktadýr . Bu
metodlar vücut yað miktarýný doðru ve güvenilir
olarak ölçebilseler bile kýsýtlý kullanýmlarý farklý
metodlarýn kullanýmýný gerektirmektedir. Vücut kitle
indeksi (VKÝ) eriþkin yaþ grubu için sýk kullanýlan
güvenilir bir metodtur ve aðýrlýk/boy (kg/m ) olarak
hesaplanýr. Diðer metodlarýn daha doðru ve güvenilir
olmalarýna raðmen VKÝ güvenli, basit, ucuz ve kolay
uygulanabilir olmasý nedeni ile yaygýn olarak çocuklar
için de epidemiyolojik amaçlý kullanýlabilir . VKÝ
yaþa ve cinse göre deðiþkenlik gösterebilmektedir, bu
nedenle yaþa ve cinse göre VKÝ persantilleri
belirlenmiþtir ve obezite tanýsýnda bu persantil
çizelgesinin %85'i üzerinde kalanlar aþýrý kilolu ve
%95'in üzerinde kalanlar ise obez olarak
deðerlendirilmektedirler . VKÝ'in tek bir çocuktaki
yað miktarýnýn belirlenmesi için kullanýlmasý %4,7-

7.3'lük bir yanýlma payý göz önüne alýnarak
deðerlendirilmelidir . Çocuklar için kullanýlabilen
diðer bir antropometrik yöntem ise boya göre aðýrlýk
(relatif aðýrlýk) (RA) ölçümüdür. Bu ölçüm çocuðun
boyunun boy persantil çizelgesinde denk geldiði 50.
persantile karþýlýk gelen 50 persantildeki aðýrlýktan
saptýðý miktarýn hesaplanmasýdýr. RA'ýn %120'nin
üzerinde olmasý obezite olarak kabul edilir . Çocuklar
için kullanýlabilen bir diðer metod ise cilt altý yað
dokusunu ölçen cilt kývrým kalýnlýðý yöntemidir. Cilt
kývrým kalýnlýðý kaliper denilen özel aletler yardýmý ile
ölçülmektedir. Vücudun deðiþik bölgelerinde kalýnlýk
ölçümü yapýlmasýna karþýn en sýk kullanýlan bölge
triseps cilt kývrým kalýnlýðýdýr (TCK). Boy ve aðýrlýk
ölçümlerine göre cilt kývrým kalýnlýðý ölçümlerinin
avantajlarý ve dezavantajlarý vardýr. Yað kalýnlýðýnýn
gerçek deðerini ortaya çýkarmasý avantajýdýr,
dezavantajý ise çocuklarýn cilt kývrým kalýnlýðý
ölçümünden rahatsýzlýk duymalarýdýr. Triseps cilt
kývrým kalýnlýðý da yaþa ve cinse göre deðiþkenlik
göstermektedir. Bu nedenle gerçekleþtirilen yaþa göre
cilt kývrým kalýnlýðý persentil çizelgelerinde gösterilen
%85'i üzerinde kalanlar aþýrý kilolu ve %95'in üzerinde
kalanlar ise obez olarak deðerlendirilmektedirler .
VKÝ ve TCK ölçümleri çocuklarda ve eriþkinlerde
güçlü bir korelasyon göstermektedir . TCK
kullanýmýnda yaþ, cinsiyet ve uygulanan bölge
dokunun elast ikiyet ini ve ezi lebi l i r l iðini
deðiþtirmektedir ve bu deðiþkenler TCK kullanýmýnda
bir sýnýrlýlýða sebep olmaktadýr. Ancak bütün bu
sýnýrlýlýklara raðmen VKÝ ve TCK arasýnda yaþa ve
cinsiyete baðlý deðiþiklikte güçlü bir korelasyon
görülmektedir ve bu iki metod epidemiyolojik
çalýþmalarda birbirlerinin yerine kullanýlabilirler .
VKÝ kolay ölçülmesi, çocuklarda ve eriþkinde vücut
yaðý ile ve ayný zamanda obezitenin sekonder
komplikasyonlarý olan kan basýncý, kan yaðlarý, kan
lipoproteinleri ve uzun dönem mortalite sonuçlarý ile
de uyumlu olmasý nedeni ile yaygýn olarak
kullanýlmaktadýr . VKÝ'in sensitivite ve spesifitesinin
araþtýrýldýðý ve 95. persentilin kesme noktasý olarak
alýndýðý bir çalýþmada sensitivite %88 ve spesifite ise
%94 olarak belirlenmiþ ve optimum sensitivite (%92)
ve spesifiteye (%92) kesme noktasýnýn 92. persentil
olarak alýndýðý durumda ulaþýlmýþtýr . Bu çalýþma
sonucunda VKÝ'in çocukluk çaðý obezite
taramalarýnda güvenle kullanýlabileceði ifade
edilmiþtir.
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Obezite tanýmý ve obeziteyi belirlemede
kullanýlan yöntemler

Prevalans
Yapýlan bir çok çalýþmada çocukluk çaðý

obezitesinin prevalansýnýn son yýllarda artmakta
olduðu gösterilmiþtir . Bu konuda yapýlan çok
sayýda çalýþma olmasýna karþýn veri toplanmasýnda
kullanýlan metodlarýn farklýlýðý sonuçlarýn
deðerlendirilmesinde zorluklar yaratmaktadýr.

Amerika Birleþik Devletlerin'de (ABD) çocuk
nüfusunun % 25'inin obezite kapsamýna alýnabileceði
ifade edilmektedir . ABD'de gerçekleþtirilen
beslenme ve saðlýk taramalarý (NHANES) obezite
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prevalansý hakkýnda güvenilir bilgiler vermektedir.
NHANES III 1988-1994 yýl lar ý arasýnda
gerçekleþtirilen taramadýr ve sonuçlarý itibarý ile VKÝ'i
95. persentil üzerinde olan 6-11 yaþ çocuklarýn oraný
%13.7, (erkeklerde %14.7, kýzlarda %12.5) ve 12-17
yaþ çocuklarýn ise %11.5 (erkeklerde %12.3, kýzlarda
%10.7) olarak belirlenmiþtir . NHANES II dönemine
denk gelen 1976 ve 1987 yýllarý arasýnda 6-11 yaþ
grubunda %54 ve 12-21 yaþ grubunda ise %64
oranýnda obezite prevalans artýþý gerçekleþmiþtir .
ABD'de çocukluk çaðý obezitesi bir halk saðlýðý
problemi olarak algýlanmakta ve önlem alýnmasý
planlanmaktadýr.

Avrupa Birliði (AB) ülkelerinde pediyatrik
obezitenin prevalansý ve artýþ eðilimi tahmin
çalýþmalarý obezitenin tanýmýndaki metodolojik
problemler ve nüfusun demografik, kültürel ve
sosyoekonomik kompozisyonunu yansýtacak verilerin
yetersiz olmasý nedeni ile tam sonuçlanamamýþtýr.
Ancak genelAB ülkelerinde küçük çocuklarda obezite
prevalansý adölesanlara göre düþüktür. Cinsiyetler
arasýnda belirgin bir fark görülmemiþtir. Güney ve
doðu bölgelerindeki ülkelerde prevalans daha
yüksektir. Çocuklarda görülen prevalans artýþýnýn
nedeninin Avrupa'da görülen genel þiþmanlama
eðilimine mi baðlý olduðu yoksa belli yaþlardaki
çocuk gruplarýnýn farklý nedenlerden dolayý daha fazla
þiþmanlama eðiliminde mi olduðu açýk deðildir .

Ýtalya'da yapýlan bir çok çalýþmada 7-8 yaþ grubu
çocuklarda obezite prevalansý RA ile %120'nin üzeri
olarak kabul edilmiþ ve %6 ile % 13.3 arasýnda, 3-5
yaþ alýndýðýnda ayný kriterler ile %1ile %6 arasýnda
deðiþen sonuçlar elde edilmiþ, 9-11 yaþ aralýðýnda ise
%12 ile %16 arasýnda deðerler bulunmuþtur.
Yunanistanda yapýlan bir çalýþmada 10-15 yaþ
grubunda RA 95. Persentil ve üzeri alýnarak obezite
prevalansý %32.5 olarak belirlenmiþtir. Hollanda'da
VKÝ'in 97. Persentil ve üzeri alýnarak yapýlan bir
çalýþmada prevalans %8 olarak gösterilmiþtir. Ýsveç'te
gerçekleþtirilen ve RA'in %120'nin üzeri olarak kabul
edilen çalýþmada obezite prevalansý 4 yaþ çocuklarda
%5, 8 yaþ çocuklarda %3 ve 13 yaþýndakilerde ise %11
olarak bulunmuþtur. Finlandiya'da ayný popülasyonun
3'er yýllýk aralarla izlendiði ve TCK'nin 90. Persantil
ve üzeri olarak belirlendiði bir çalýþmada 3, 6, 9, 12, 15
yaþ gruplarýnda obezite prevalanslarý sýrasý ile erkek
%1.1 ve kýz %3.8, erkek %9.7 ve kýz %8.7, erkek
%12.1 ve kýz %9.3, erkek %10.2 ve kýz %8.5, erkek
%10.5 ve kýz %9.2 olarak bulunmuþtur. Avusturya'da
RA'nin %120 ve üzerinin obezite olarak kabul edildiði
bir çalýþmada obezite prevalanslarý 7-9 yaþ grubunda;
erkek %19 ve kýz %16, 10-12 yaþ grubunda; erkek
%22 ve kýz %15, 13-14 yaþ grubunda; erkek %24 ve
kýz %17 ve 15-19 yaþ grubunda; ise erkek %29 ve kýz
%18 olarak bulunmuþtur. Ýspanya'da yapýlan bir
çalýþmada ise VKÝ kullanýlmýþ ve 95. persentil ve üzeri
obez olarak kabul edilmiþtir. Bu çalýþmanýn
sonucunda ise obezite prevalansý 6-7 yaþ grubu
erkeklerde %6.4 ve kýzlarda %10 olarak bulunmuþtur.

Ý n g i l t e r e ' d e 1 9 4 6 - 1 9 5 8 y ý l l a r ý a r a s ý n d a
gerçekleþtirilen prospektif kohort çalýþmalarýnda
obezite RA'in %120'nin üzerinde olmasý olarak
tanýmlanmýþtýr. 1958'de yapýlan çalýþmada obezite
prevalansý 7 yaþ erkek çocuklarda %4.0 ve kýzlarda
%6.3, 11 yaþ erkeklerde %7.9 ve kýzlarda %10.4, 16
yaþ erkeklerde %7.4 ve kýzlarda %8.7 olarak
belirlenmiþtir. 1958'de doðan 7-9 yaþ grubunda
bulunan çocuklarýn obezite prevalansý 1946'da doðan
7-9 yaþ grubunun iki katýndan büyük olarak
belirlenmiþtir. Daha sonraki yaþlarda bu farklýlýk
giderek kapanmýþtýr. 1997'de yine Ýngiltere'de yapýlan
bir kesitsel çalýþmada VKÝ'nin 25'ten büyük olduðu
durum obezite olarak kabul edilmiþ ve 13-14 yaþ
obezite prevalansý %6.3 olarak belirlenmiþtir.
Bulgaristan'da yapýlan bir çalýþmada obezite RA'nin
%120'den yüksek olmasý þeklinde kabul edilmiþ ve 0-
1 yaþ grubunda %3, 1-3 yaþ grubunda %5.8 ve 3-7 yaþ
grubunda ise %2.9 olarak bulunmuþtur .

Tüm bu çalýþmalarda metodlar ve obezite
belirlemesinde kullanýlan kesme deðerlerinde
farklýlýklar vardýr. Bu nedenle çalýþmalarý
yorumlamak ve karþýlaþtýrmak güç olmaktadýr.

Geliþmekte olan ülkelerde okul öncesi çocuklar
üzerinde gerçekleþtirilen geniþ bir çalýþmada gayri safi
kiþi baþý gelir düzeyleri 110 $ ile 3500 $ arasýnda
deðiþen 50 ülke incelenmiþtir. Bu ülkeler arasýnda
1993 senesi itibarý ile kiþi baþý geliri 1980 $ olan
Türkiye de yer almýþtýr. Bu 50 ülkeden 32'sinde
obezite prevalansý beklenen deðer olan %2.3'ün
altýnda kalmýþtýr. En yüksek obezite prevalansý %12.5
ile Özbekistan'da ve %7.5 ile Mýsýr'da gözlenmiþtir.
1993 verilerine göre Türkiye'de gözlenen obezite
prevalansý ise %2.2 olarak belirlenmiþtir. Ayný
çalýþma'da Amerika Birleþik Devletlerin'de okul
öncesi obezite prevalansý %3.1 olarak verilmiþtir .

Afrika'da yapýlan bir çalýþmada erkeklerde
obeziteye neredeyse rastlanmamasýna raðmen menarþ
sonrasý kýzlarda VKÝ'e göre %16.7 ve TCK'a göre ise
%11.1 obezite prevalansý saptanmýþtýr .

Hong Kong'da yapýlan baþka bir çalýþmada 3-18
yaþ arasý çocuk ve adölesanlarda obezite prevalansý
erkek çocuklar için %11.8, kýz çocuklar için %8.93 ve
toplam çocuklar için ise %10.8 olarak bulunmuþtur.
Sonuçlara göre 5 yaþýndan sonra obezite
prevalansýnda artýþ olduðu ve erkeklerde 11 ve
kýzlarda ise 8 yaþýnda en yüksek seviyeye ulaþtýðý
belirtilmiþtir .

Suudi Arabistan'da sadece erkek çocuklar
üzerinde yapýlan bir araþtýrmada obezite prevalansý
%15.8 olarak bulunmuþtur .

Kuveyt'te yapýlan bir baþka prevalans
çalýþmasýnda ise okul öncesi çocuklarda obezite
prevalansý %8.2 olarak kaydedilmiþtir .

Obezitenin nedenleri hakkýnda "aile içinde geçiþ
gösterir", "oburluðun ve tembelliðin sonucudur" ve
"þiþmanlarýn bünyesi onlarýn þiþman olmasýna neden
olmaktadýr" gibi bazý inanýþlar halk arasýnda
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mevcuttur. Obezite konusunda yapýlan çalýþmalar
obezite hakkýndaki bu görüþlerin tam olarak doðru
olmadýðýný göstermektedir .

Obezite bir çok nedene baðlý bir hastalýktýr ve
geliþimi genler ve çevresel nedenlerin etkileþimi ile
oluþur.Aslýnda yað birikimi karmaþýk bir olaydýr ve bu
olay bir çok mekanizma ve faktörle regüle edilir. Bu
bölümde obezite nedenleri hakkýnda literatürde yer
alan temel nedenlere ve yeni geliþmelere yer
verilecektir.

Obezitenin nedenlere göre sýnýflamasýnda
karþýmýza 3 ana baþlýk çýkmaktadýr; Basit obezite
(ekzojen obezite), metabolik ve hormonal
bozukluklara sekonder obezite, genetik sendromlar ile
birlikte olan obezite. Obez çocuklarýn büyük kýsmýnda
altta yatan týbbi bir problem yoktur ve bu grup basit
veya ekzojen obezite olarak isimlendirilir .

Þiþman ebeveynlerin çocuklarý þiþman
olmayanlarýnkine nazaran daha fazla risk
altýndadýrlar . Özellikle obez ebeveynlerin tek
yumurta ikizleri obez olmayanlarýnkine göre obez
olmaya daha fazla yatkýnlýk gösterirler . Evlat
edinilen çocuklarýn VKÝ konusunda biyolojik
ebeveynlerine daha fazla benzedikleri ortaya
konmuþtur . Kilo alma ile ilgili genler daha çok kilo
almaya eðilimli ortamlara maruz kalan kiþilerde kilo
alma riskini arttýrýrlar, kendileri direk olarak kilo
almaya sebep olmazlar.

Obezitenin genetik baðlantýsý hakkýnda yapýlan
çalýþmalarda obez fenotipi ile baðlantýlý olabilecek
bazý kromozomlar belirlenmiþtir. Ancak son
zamanlarda yapýlan çalýþmalar daha çok obezitenin
geliþmesinde etken olabilecek tekil genler ve
fonksiyonlarý üzerine yoðunlaþmýþtýr . Ýnsanlarda
olduðu gibi hayvanlarda da obeziteye neden
olabilecek bazý tek gen defektleri bulunmuþtur .
Bu tek gen defektleri çocuklarda görülen ve bir
sendroma eþlik etmeyen süper obezite durumlarýný
açýklayabilir.

Sendromlar ve diðer nedenler dýþýnda tek gen
defektleri son zamanlarda üzerinde en çok çalýþýlan
konular olmuþtur. Bu genlerden son dönemlerde
popüler olanlar arasýnda Leptin üretiminde görev alan
ob geni vardýr. Bu gen 1994 yýlýnda keþfedilmiþtir .
Leptin adipositler tarafýndan kana verilir, plazma
konsantrasyonu vücutta bulunan yað dokusu miktarý
ile orantýlýdýr. Fakat henüz yað kitlesinin mi yoksa yað
depolarýndaki aktivitenin mi leptin sentez ve
sekresyonunda etkili olduðu belirlenememiþtir.
Beyindeki leptin reseptörlerinin adipoz dokudan gelen
bu sinyali yað depolanmasýna enerji harcanmasýný
arttýrarak veya besin alýmýný azaltarak engel olan
d ü z e n l e y i c i b a z ý s ü r e ç l e r e ç e v i r d i ð i
düþünülmektedir . Bu mekanizmalara göre leptine
baðlý obezite geliþiminde leptin reseptörlerinde bir
rezistans veya leptin üretiminde bir azalma söz konusu
olmalýdýr . Ýnsanlarda konjenital leptin eksikliði

yakýn zamanda gösterilmiþtir . Yakýn zamanda
yapýlan baþka bir araþtýrmada leptin tarafýndan regüle
edilen ve tokluk hissi yaratan bir protein
tanýmlanmýþtýr. Bu proteine kokain ve amfetamin ile
regüle transkript (CART) denilmektedir. Rekombinan
teknoloji ile oluþturulan CART proteininin farelerde
intraserebroventriküler enjeksiyonu, hem normal ve
hem de açlýkla uyarýlmýþ beslenmeyi ve neuropeptide
Y (NPY) beslenme ile uyarýlmýþ beslenme tepkisini
tamamen bloke etmiþtir. Ýleride yapýlacak çalýþ
malar bu peptidin obezite tedavisinde kullanýlmasýný
saðlayabilir.

Leptin dýþýnda prohormone convertase (PC1)
geni, peroxisome-proliferator-activated receptor ã2
geni (PPARã2), ß3-adrenerjik reseptörü, uncoupling
protein (UCP) genleri ve insülin reseptör sustrat-
1(IRS-1) geni gibi genler üzerinde çalýþmalar
sürdürülmektedir .

Ancak aile çalýþmalarýndan elde edilen sonuçlar
obezite fenotipinin en fazla %30-50 oranýnda
kalýtýmla geçebileceðini ve vücut yað kitlesine etki
eden majör faktörlerden enerji alýmý ve enerji
sarfiyatýna genetik temellerin etki ettiðini ve diyet
deðiþikliklerine verilen cevabýn genetik faktörlerle
belirlendiðini gösterse de genetik nedenlerin
obezitede görülen prevalans artýþýný açýklamalarý
zordur. Çünkü dünyada var olan gen havuzu göreceli
olarak sabit kalmýþtýr .

Son yirmi yýlda obezitenin prevalansýnda
meydana gelen artýþ ancak çevresel faktörlerle
açýklanabilir . Çevresel faktörlerden kasýt en yakýn
çevre olan aile, arkadaþ çevresi ve televizyondur.
Ýnsanlar çevresel faktörlere anne karnýndan itibaren
maruz kalmaya baþlarlar. Bu nedenle obeziteyi
etkileyen çevresel faktörleri de bu en erken dönemden
itibaren incelemek doðru olacaktýr.

Prenatal dönem obezite geliþiminde kritik ve
duyarlý bir dönemdir. Annenin diyabetik veya obez
olmasý ve hamilelik sýrasýnda aldýðý kilo obezite
riskini arttýrmaktadýr . Erken hamilelik döneminde
malnütrisyona maruz kalan annelerin çocuklarý
hayatýn ilerleyen dönemlerinde daha fazla obez olma
riskine sahiptirler. Benzer þekilde intrauterin dönemde
hiperglisemiye maruz kalan çocuklar da çocukluk
döneminde glukoz intoleransý geliþtirirler ve obez
olma riskleri artar. Bu deðiþikliklerin mekanizmalarý
tam anlaþýlmamýþtýr. Ancak hayvan deneyleri
hamilelik sýrasýnda ciddi aþýrý beslenme veya ciddi az
beslenmeye maruz kalmanýn hipotalamik geliþim ve
pankreatik beta-hücre geliþimini etkilediðini
düþündürmektedir .

Doðumdan sonra obeziteyi etkilediði düþünülen
olgulardan biri katý gýdalara erken geçmedir. Ancak
katý gýdalara erken geçmenin çocukluk veya adölesan
d ö n e m d e o b e z i t e i l e i l i þ k i s i o l d u ð u
gösterilememiþtir . Anne sütünün obeziteden
k o r u d u ð u y o l u n d a k i g ö r ü þ l e r i s e
doðrulanamamýþtýr .
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Aile yaþantýsý ve yemek tarzý çocukluk çaðý
obezitesinde etkin rol oynamaktadýr ve çocukluk
döneminde edinilmiþ olan aktivite ve yeme alýþkanlýðý
eriþkin dönemde de devam etmektedir . Dahasý
sadece ebeveynler deðil arkadaþlar, kardeþler ve
akrabalar da bu tip alýþkanlýklarýn edinilmesinde rol
oynamaktadýr .

Annelerin þiþman bebeklerin daha saðlýklý
olduðuna, bebeklerinin az yemesi nedeni ile tavsiye
edilenden daha erken yaþta katý gýdalara geçmenin
daha iyi olduðuna ve yiyecek ile ödüllendirmenin iyi
bir pekiþtireç olduðuna inanmalarý çocuklar için
obezite riski yaratmaktadýr .

Ebeveynlerin obez olmalarý durumunda
çocuklarýnýn da obez olma riski artmaktadýr. Ayrýca
ebeveynlerin her ikisinin obez olmasý durumunda
obezite riski daha da fazla artmaktadýr .

Yeme isteðini arttýrýcý reklamlar ve deðiþik
þekillerde yeme modelleri ve mesajlarý veren
programlar da çocuklarýn yeme seçimleri üzerine etki
etmektedir .

Sosyoekonomik düzey ve obezite arasýnda
deðiþken sonuçlar bulunmuþtur . Bu sonuçlarýn
bazýlarý yüksek sosyoekonomik düzeyde ve bazýlarý da
düþük sosyoekonomik düzeyde obezitenin
prevalansýnýn arttýðý görüþündedir. Ancak geliþmekte
olan ülkelerde yapýlan obezite prevalans
araþtýrmalarýnda geliþmekte olan 50 ülkeden 32'sinde
obezite prevalansýnýn %2.3'ün altýnda olduðu ve bu
ülkeler için obezitenin bir sorun teþkil etmediði ifade
edilmiþtir . Ebeveynin eðitim durumu ve meslek
sahibi olmalarý ile obezite arasýndaki iliþki için de
farklý iddialar olsa da , zor yaþam þartlarýnda ve kötü
ortamlarda büyüyen çocuklarýn obezite riskleri daha
yüksektir .

Sedanter yaþam þekli çocukluk dönemi obezite
riskini arttýran nedenlerden biridir . Sedanter yaþam
obezitenin bir risk faktörü olabileceði gibi eþlik eden
bir durum da olabilir. Sedanter yaþam tarzýnýn
çocuklarda yaygýn olmasýnýn sosyal, çevresel ve
psikolojik nedenlerle açýklanabilir. Televizyon
seyretme sedanter yaþam ve seyirle beraber yeme
aktivitesi nedeni ile obezite riskini arttýran bir
faktördür .

Obezitenin oluþ mekanizmasý belki de bütün bu
nedenlerin sonucu olarak enerji alýmý ve enerji
sarfiyatý arasýndaki dengenin bozulmasý ile oluþur.
Çalýþmalar obez ve non-obez çocuklarýn enerji alým
miktarlarýnýn benzer olduklarýný ve obezitenin enerji
alma ve harcama dengelerindeki küçük aksamalardan
dolayý uzun dönemlerde olabileceðini göstermiþtir.
Bazal metabolik hýz veya besinlerin termik
etkilerindeki küçük deðiþiklikler de obezite
geliþiminde rol oynayabilir . Ayrýca bireysel olarak
obezlerle non-obezler arasýnda enerji alýmý açýsýndan
belirgin fark olmadýðý gibi, bir de toplumsal olarak kiþi
baþýna tüketilen enerji giderek düþmektedir . Enerji
alýmýndaki minimal fazlalýk çocuklarda görülen

obezite prevalansýndaki artýþtan sorumlu tutulamaz
gibi görünmektedir.

Son yýllarda yapýlan bazý çalýþmalarda diyetle
alýnan yað miktarýnýn arttýðý ve obezitenin asýl
nedeninin diyetin kompozisyonunda meydana gelen
bu deðiþiklik olduðu ifade edilmektedir . Ayrýca
obez çocuklar diyetlerinde yaðlý yiyecekleri tercih
etmektedirler . Yaðlý bir diyet genellikle yað
depolanmasýna ve obeziteye neden olmaktadýr .
Yað, proteinler veya karbonhidratlar kadar doygunluk
hissi vermemektedir . Son olarak yað alýmý
karbonhidrat veya protein alýmýndaki kadar
termogeneze neden olmadýðý için daha yüksek enerji
depolanmasýna da yol açmaktadýr .

Enerji alýmýnýn ve diyetteki kompozisyon
deðiþikliðinin yaný sýra harcanan enerjinin oraný da
obeziteyi etkileyen bir faktördür. Son yýllarda yapýlan
çalýþmalar çocuklarýn toplam enerji tüketimlerinde
%15 ile %25 arasýnda deðiþen belirgin bir azalma
olduðunu göstermektedir .

Obezite önümüzdeki yýllarda ciddi bir halk
saðlýðý problemi olacaktýr. Sadece çocukluk
döneminde deðil eriþkin hayatta da devam eden
sorunlara neden olmasý ve tedavi sonrasý tekrarlama
riskinin yüksek olmasý obeziteden korunmanýn
önemini daha da arttýrmaktadýr.

Obezite, hekime baþvuran hastalarýn asýl
baþvuru nedeni olmasa bile, hekimlerin obezite
tanýsýný koymasý ve bu konuda aileyi bilgilendirmeleri
gereklidir. Ebeveynlerin bir veya ikisinin obez olmasý,
çocuðun da obez olma riskini arttýrdýðý için, ebeveyn
bu konuda bilinçlendirilmeli ve yönlendirilmelidir.

Obezite konusunda halka yönelik eðitim
çalýþmalarý, bu günden morbidite ve mortalite riskini
önemli ölçüde azaltacaktýr.
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