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Çağımızın dev sorunu: çocukluk çağı obezitesi

¹ Kırıkkale Yüksek İhtisas Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, Kırıkkale, ² Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Endokrinoloji Bilim Dalı, Kırıkkale -TÜRKİYE

ÖZET
Vücutta artmış yağ miktarı olarak tanımlanan obezitenin sıklığı ırk, yaş, cinsiyete göre değişiklik gösterir. Çocuk ve adölesanlarda obezite 
prevalansı dünya çapında artış göstermektedir. Bu artışın en önemli sebebi ise, gelişen teknoloji ile birlikte çocukların hareketliliklerin kısıtlanması, 
beslenme alışkanlıklarının ve besin tercihlerinin değişmesidir. Obezite etyolojisinde kalori alımı ve kullanımı arasındaki denge bozukluğu olsa da 
monogenik obezitede olduğu gibi genetik faktörler, endokrin yıkıcılar olarak bilinen yüzlerce çevresel faktör, barsak microbiatasındaki değişiklikler 
ve hormonal faktörler de suçlanmaktadır Çocuklarda obezitenin tanısında basit, uygulanabilir, ucuz ve güvenli bir yöntem olan vücut kitle indeksi 
(VKI) kullanılmaktadır. Erken dönemde ortaya çıkan obezite tip 2 diabetes mellitus, non alkolik hepatosteatoz, hipertansiyon, hiperlipidemi ve 
kardiyovasküler hastalıklar gibi ciddi komplikasyonlara neden olmaktadır. Çocuklarda obezite tedavisinin temel basamağı yaşam tarzının 
düzenlenmesi olmasına rağmen  ciddi  obezite komplikasyonları varsa farmakoterapi veya cerrahi tedavi de önerilebilir  

Anahtar Kelimeler: Çocukluk çağı, obezite, risk faktörleri, prevalans, tedavi

ABSTRACT
The prevalence of obesity, defined as increased amount of body fat, varies according to race, age, and sex. Obesity prevalence in children and 
adolescents increases worldwide. The most important reason for the increase is, along with developing technology, limitation of activity, and 
alterations in nutritional habits and food preferences of the children. Although there is imbalance of calorie intake and utilization in the etiology 
of obesity, genetic factors as in monogenic obesity, hundreds of environmental factors known as endocrine destructors, changes in intestinal 
microbiota, and hormonal factors are also accused. Body mass index (BMI), a simple, practical, cheap, and safe method, is used in the diagnosis of 
obesity in children. Obesity occurring in early period causes serious complications such as, type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic hepatosteatosis, 
hypertension, hyperlipidemia, and cardiovascular diseases. Although the basic step in the treatment pf obesity in children is life-style regulations, 
pharmacotherapy or surgical treatment are also recommended, if there are serious obesity complications. 

Key Words: Childhood, obesity, risk factors, prevalence, treatment 
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Giriş

Vücutta artmış yağ miktarı olarak tanımlanabilen obezite yalnızca yetiş-

kinlerde değil çocukluk çağında bile ortaya çıkan metabolik bir hastalıktır. 

Obezite oluşumunda temel sorun kalori alımı ve kalori kullanımı arasında-

ki dengenin bozulması olsa da monogenik obezitede olduğu gibi genetik 

faktörler, endokrin yıkıcılar olarak bilinen yüzlerce çevresel faktör, bar-

sak mikrobiatasındaki değişiklikler ve hormonal faktörler suçlanmaktadır  

[1,2,3]. Obezite beraberinde getirdiği sorunlar nedeniyle tek bir hastalık 

olarak kabul edilmemelidir [4]. Çocukluk çağında başlayan obezite ve ya-

rattığı insulin direnci tip 2 diyabetin çok erken yaşlarda görülmesine, ço-

cuk ve adölesanlarda hipertansiyona, eşlik eden hiperlipidemi ile beraber 

metabolik sendroma yol açarak yetişkin çağda kardiyovaskuler olaylara 

zemin hazırlamaktadır [5].

Dünya sağlık örgütünün 2010 verilerine göre 43 milyon okul öncesi ço-

cuk fazla kilolu veya obezdir ve 1990 yılı ile kıyaslandığında ise %4,2’lik 

artış görülmektedir [6].

Gelişen teknoloji ile birlikte çocuk ve ergenlerde fiziksel aktivite oldukça 

azalmıştır. Artık çocuklar boş zamanlarını park bahçede oynayarak geçir-

mek yerinde televizyon veya bilgisayar başında geçirmeyi tercih etmekte-

dir. Günümüzde yanlış beslenme alışkanlıklarının kazanılması ile (fast food 

tarzı beslenme, hazır gıda tüketiminde artış, vitamin ve posa yönünden 

zayıf beslenme, televizyon karşısında beslenme) kalori alım dengesi de 

bozulmuştur [7,8]. 

Obezite fenotipik olarak hemen dikkat çekse de vücuttaki yağ miktarını 

objektif olarak ölçen birçok tanısal yöntem bulunmaktadır. Çocuklarda 

obezitenin tanısında genelde basit, uygulanabilir, ucuz ve daha güvenli 

olan vücut kitle indeksi (VKI) kullanılmaktadır. Vücut kitle indeksi çocuğun 

vücut ağırlığının (kg), boy uzunluğunun (metre) karesine bölünmesi ile he-

saplanır [9]. Çocuklarda yetişkinlerden farklı olarak VKI yaşa ve cinsiyete 

göre değişiklik göstermesi nedeniyle VKI persantilleri vardır. Bu eğrilere 

göre 85 persantil üzerinde olanlar fazla kilolu, 95 persantil üstünde ka-

lanlar ise obez olarak sınıflandırılmaktadır [10,11]. Diğer bir kolay yöntem 

ise boya göre ağırlık ölçümüdür. Boya göre ağırlığın %120 üstünde olması 

obezite olarak tanımlanır.  [12,13]. Daha sofistike yöntemler olan; su tar-

tımı ile vücut dansitometrisi, total vücut suyu hesaplanması, toplam vücut 

potasyum ölçümü, nötron aktivasyon analizi,  ultrasonografi (USG), bilgi-

sayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme yöntemi, biyoelektrik-

sel impedans (Bioelectric İmpedans Analysis, BIA), total vücut geçirgenliği 

(Total Body Electrical Conductivity, TOBEC), dual foton absorpsiyometre 

(DPA) ve dual enerji X-ışını absorpsiyometre  (DEXA) gibi direk vücut yağ 

oranını hesaplamak için uygulanabilir [11-15].  Fakat bu yöntemlerin ço-

cuklarda hem uygulaması çok zordur hem de oldukça pahalı tetkiklerdir 

[10,11,16].

Başka ölçüm bir yöntemi de kaliper denilen özel araç ile deri kıvrım kalın-

lığı ölçümüdür. Vücut toplam yağ oranının yarısının deri altında toplandığı 

gerekçesine dayalı bir yöntemdir. Çocuklarda en uygun ölçüm yeri triseps 

cilt kalınlığıdır. Yine çocuklar için yaşa ve cinsiyete göre persantil çizel-

gelerinde %85 üstü fazla kilolu, %95 üstü ise obez kabul edilmektedir. 

Dezavantajı çocukların deri kıvrımı ölçümü yaptırmak istememesi olabilir 

[17,18]. 

Vücut kitle indeksi, fazla kilolu ve obez çocuklar için kullanılan tanısal 

yöntem olsa da vücut yağ oranı hakkında bize kesin bilgiyi sağlamaz [19]. 

Bu sebeple bel çevresi, bel çevresi / boy oranı ve boyun çevresi ölçümü 

yapılabilir [20]. Boyun çevresi ölçümü çocuk ve adölesanlardaki vücut yağ 

oranını ölçmede oldukça iyi bir yöntemdir [21]. Fakat kaynaklarda bu üç 

yöntemle ilgili çocuklar için belirlenmiş parametreler yoktur [22].  Yine bir 

çok kaynakta bel çevresi/boy oranı çocuk için önemlidir Bu oranın 0,5’in 

üstüne çıkması yağ oranının artışıyla ilişkilidir [23-25]. Bel çevresi ölçümü 

ile vücut kitle indeksi, vücut yağ oranı arasında orantılı bir ilişki vardır. Bir 

çok çalışmaya göre bel çevresi bize abdominal obezite hakkında uygun 

bilgiyi sağlar. Bel çevresinin 90 persantil üzerinde olması kritik değer ola-

rak kabul edilmektedir [26-28].

Obezite Sıklığı

Obezite sıklığı ırk, yaş, cinsiyete göre değişiklik gösterir. Amerika Birleşik 

Devleri’nde çocuk ve adölesanlarda prevalansı oldukça artış göstermekte 

olup, fazla kilolu adölesan çocuk sıklığı %21-24 arası değişirken, obez 

çocuk ve adölesanlarda sıklığı %16-18 arası değişmektedir [29]. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde 1988 ile 1994 yılları arasında yapılan beslenme 

ve sağlık taramasında 6 ile 11 yaş arsındaki çocukların %13,7’sinde, 

12 ile 17 yaş arsı çocukların ise  %11,5’inde vücut kitle indeksi 95. 

persentil üzerinde tespit edilmiştir [30].  Amerika’da 2003 ile 2006 

yılları arasında yapılan beslenme ve sağlık taramasında ise çocuk ve 

adölesanların %16,3’ü obez tespit edilmiştir [31]. Avrupa’da ise fazla 

kilolu erkeklerin prevalansı  erkeklerde  %17 ve kızların ise %14 bu-

lunmuştur [32]. Çin’de adolesan ve çocuklarda obezite oranı yaklaşık % 

12 bulunmuştur [33].

Türkiye’de 2001 ile 2002 yılları arasında yapılan çalışmaya göre 11 yaş 

grubundaki kızların %7’si, erkeklerin %14’ü, 13 yaş grubundaki çocuk-

lardan kızların %7’si, erkeklerin %13’ü, 15 yaş grubundaki çocuklardan 

kızların %5’i, erkeklerin ise %14’ü obezdir [34]. Dünya sağlık örgütü 2009 

yılı verilerine göre Türkiye’ de çocuklarda obezite prevelansı %16,1’dir. 

Cinsiyetlere göre bakıldığında prevelans, erkeklerde %15,6, kızlarda 

%23,9 olarak tespit edilmiştir [35]. İl bazında Türkiye’deki çocukluk çağı 

obezitesi yüzdeleri Tablo-1 de görülmektedir İl bazındaki farklılıkların böl-

gesel beslenme alışkanlığına, yapılan çalışmanın yapıldığı yer, çalışmanın 

yapıldığı yerin kültür düzeyine bağlı olarak değiştiği düşünülmektedir [36]. 

ALPCAN ve ark. 
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Tablo 1: Türkiye’de yapılan çalışmalara göre obez çocukların il bazında sıklığı (% olarak) (36-44)

Obezite Nedenleri

Obezitenin oluşumuna sebep olan birçok faktör bulunmaktadır.

1.  Genetik Faktörler

Ailede obez birey olması çocuk için risk faktörü oluşturmaktadır. Her iki 
ebeveyn de obez ise çocukta obezite riski %80’lere kadar çıkabilmektedir. 
Fakat aile ilişkisinin, hem genetik aktarış ile olması hem de beslenme 
alışkanlığının ailede kazanılması açısından önemli olduğu unutulmama-
lıdır [45,46].

Obeziteye neden olan genler bireyde direkt olarak kilo alımına sebep ol-
mazlar. Ancak kilo alımına neden olacak ortamlara maruz kaldıklarında 
diğer insanlara göre kilo alma riski belirgin olarak artmaktadır (16). 

Obeziteye neden olabilecek tek gen defektleri tespit edilmiştir. Zang ve 
ark. [47]  tarafından 1994 yılında keşfedilen adipoz dokudan salınan ve 
ob geni üzerinden kodlanan leptin miktarı, vücutta bulunan yağ dokusu 
miktarına göre ayarlanmaktadır. Leptinin etkisi hipotalamus üzerine olup 
yağ ve karbonhidrat metabolizmasından sorumludur. Leptinin beyaz yağ 
dokusu dışında mide, epitelyum hücreleri, plasentadan da salındığı bi-
linmektedir [48,49]  Leptin asıl etkisi hipotalamus üzerinde etkili olarak 
iştahı baskılamaktadır. Yani açlıkta leptin düzeyi azalırken, fazla beslenme 
sonucunda leptin düzeyinde artış olmaktadır [50,51]. Leptin reseptörle-
rinde direnç olduğunda veya leptin üretiminde azalma olduğunda leptin 
bağımlı obeziteden bahsedilmektedir [49,52,53].

Ayrıca genellikle konjenital malformasyonların veya nörolojik hastalıkla-
rın eşlik ettiği 140 farklı sendromik obezite tanımlanmıştır (54). Alström 
Sendromu, Prader-Willi Sendromu, Laurence-Moon-Biedl (Bardet-Biedl 

Sendromu), Cohen Sendromu, Down Sendromu, Turner Sendromu obe-
zite ile ilişkilidir [2]. 

Alström sendromu; otozomal resesif geçişli multisistemik bir hastalıktır. 
Hastalarda retinal distrofiye bağlı gelişen körlük, işitme kaybı, infantil veya 
adölesan dönemde başlayan kardiyomyopati, hiperinsülinemi, hiperlipi-
demi, tip 2 diabetes mellitus, obezite, pulmoner ve hepatik ve renal yet-
mezlik görülebilir [54,55].

İlk olarak 1956 yılında tanımlanan Prader Willi sendromu ise kompleks 
genetik bir hastalıkdır [56]. Neonatal hipotoni, karakteristik yüz görünü-
mü, kısa boy, çocukluk çağı obezitesi, hipogonadizm, gecikmiş puberte 
en önemli bulgularıdır. Hastalarda orta-hafif düzeyde mental retardasyon 
görülebilir. Morbid obezitenin en önemli nedenlerinden biridir [56,57]. 
Prevalansı yaklaşık 250000 doğumda birdir. Literatürde bildirilmiş yakla-
şık 400000 olgu bulunmaktadır. Hastaların hipotalamus-hipofiz aksında 
bozukluk vardır. Hastalarda 15. otozomal kromozomun uzun kolunda 11 
ile 13 segmentler arası bölgedeki delesyondur (15q11-13) [58-60].

Hastalarda erken dönemde kilo fazlalığı olmasa dahi vücut yağ oranı art-
mıştır. Erken dönemde başlayan obezite, komplikasyonların daha erken 
dönemde ortaya çıkması ve daha ciddi seyir göstermesi nedeniyle önem-
lidir [61,62].

Laurence Moon Bardet Biedl Sendromu (LMBBS); Hipogonadizm, obezite, 
polidaktili, retinitis pigmentoza, zeka geriliği ile karakterizedir Erken ço-
cuklukta başlayan obezite ve özellikle de trunkal obezite en sık görülen 
bulgulardandır. Obezite genelde 4 yaş civarında başlar ve gövdede yay-
gındır. Hastalarda belirgin boy kısalığı dikkati çeker [63-65]. 
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gerekçesine dayalı bir yöntemdir. Çocuklarda en uygun ölçüm yeri triseps 

cilt kalınlığıdır. Yine çocuklar için yaşa ve cinsiyete göre persantil çizel-

gelerinde %85 üstü fazla kilolu, %95 üstü ise obez kabul edilmektedir. 

Dezavantajı çocukların deri kıvrımı ölçümü yaptırmak istememesi olabilir 

[17,18]. 

Vücut kitle indeksi, fazla kilolu ve obez çocuklar için kullanılan tanısal 

yöntem olsa da vücut yağ oranı hakkında bize kesin bilgiyi sağlamaz [19]. 

Bu sebeple bel çevresi, bel çevresi / boy oranı ve boyun çevresi ölçümü 

yapılabilir [20]. Boyun çevresi ölçümü çocuk ve adölesanlardaki vücut yağ 

oranını ölçmede oldukça iyi bir yöntemdir [21]. Fakat kaynaklarda bu üç 

yöntemle ilgili çocuklar için belirlenmiş parametreler yoktur [22].  Yine bir 

çok kaynakta bel çevresi/boy oranı çocuk için önemlidir Bu oranın 0,5’in 

üstüne çıkması yağ oranının artışıyla ilişkilidir [23-25]. Bel çevresi ölçümü 

ile vücut kitle indeksi, vücut yağ oranı arasında orantılı bir ilişki vardır. Bir 

çok çalışmaya göre bel çevresi bize abdominal obezite hakkında uygun 

bilgiyi sağlar. Bel çevresinin 90 persantil üzerinde olması kritik değer ola-

rak kabul edilmektedir [26-28].

Obezite Sıklığı

Obezite sıklığı ırk, yaş, cinsiyete göre değişiklik gösterir. Amerika Birleşik 

Devleri’nde çocuk ve adölesanlarda prevalansı oldukça artış göstermekte 

olup, fazla kilolu adölesan çocuk sıklığı %21-24 arası değişirken, obez 

çocuk ve adölesanlarda sıklığı %16-18 arası değişmektedir [29]. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde 1988 ile 1994 yılları arasında yapılan beslenme 

ve sağlık taramasında 6 ile 11 yaş arsındaki çocukların %13,7’sinde, 

12 ile 17 yaş arsı çocukların ise  %11,5’inde vücut kitle indeksi 95. 

persentil üzerinde tespit edilmiştir [30].  Amerika’da 2003 ile 2006 

yılları arasında yapılan beslenme ve sağlık taramasında ise çocuk ve 

adölesanların %16,3’ü obez tespit edilmiştir [31]. Avrupa’da ise fazla 

kilolu erkeklerin prevalansı  erkeklerde  %17 ve kızların ise %14 bu-

lunmuştur [32]. Çin’de adolesan ve çocuklarda obezite oranı yaklaşık % 

12 bulunmuştur [33].

Türkiye’de 2001 ile 2002 yılları arasında yapılan çalışmaya göre 11 yaş 

grubundaki kızların %7’si, erkeklerin %14’ü, 13 yaş grubundaki çocuk-

lardan kızların %7’si, erkeklerin %13’ü, 15 yaş grubundaki çocuklardan 

kızların %5’i, erkeklerin ise %14’ü obezdir [34]. Dünya sağlık örgütü 2009 

yılı verilerine göre Türkiye’ de çocuklarda obezite prevelansı %16,1’dir. 

Cinsiyetlere göre bakıldığında prevelans, erkeklerde %15,6, kızlarda 

%23,9 olarak tespit edilmiştir [35]. İl bazında Türkiye’deki çocukluk çağı 

obezitesi yüzdeleri Tablo-1 de görülmektedir İl bazındaki farklılıkların böl-

gesel beslenme alışkanlığına, yapılan çalışmanın yapıldığı yer, çalışmanın 

yapıldığı yerin kültür düzeyine bağlı olarak değiştiği düşünülmektedir [36]. 

ALPCAN ve ark. 

Çağımızın dev sorunu: çocukluk çağı obezitesi

Tablo 1: Türkiye’de yapılan çalışmalara göre obez çocukların il bazında sıklığı (% olarak) (36-44)

Obezite Nedenleri

Obezitenin oluşumuna sebep olan birçok faktör bulunmaktadır.

1.  Genetik Faktörler

Ailede obez birey olması çocuk için risk faktörü oluşturmaktadır. Her iki 
ebeveyn de obez ise çocukta obezite riski %80’lere kadar çıkabilmektedir. 
Fakat aile ilişkisinin, hem genetik aktarış ile olması hem de beslenme 
alışkanlığının ailede kazanılması açısından önemli olduğu unutulmama-
lıdır [45,46].

Obeziteye neden olan genler bireyde direkt olarak kilo alımına sebep ol-
mazlar. Ancak kilo alımına neden olacak ortamlara maruz kaldıklarında 
diğer insanlara göre kilo alma riski belirgin olarak artmaktadır (16). 

Obeziteye neden olabilecek tek gen defektleri tespit edilmiştir. Zang ve 
ark. [47]  tarafından 1994 yılında keşfedilen adipoz dokudan salınan ve 
ob geni üzerinden kodlanan leptin miktarı, vücutta bulunan yağ dokusu 
miktarına göre ayarlanmaktadır. Leptinin etkisi hipotalamus üzerine olup 
yağ ve karbonhidrat metabolizmasından sorumludur. Leptinin beyaz yağ 
dokusu dışında mide, epitelyum hücreleri, plasentadan da salındığı bi-
linmektedir [48,49]  Leptin asıl etkisi hipotalamus üzerinde etkili olarak 
iştahı baskılamaktadır. Yani açlıkta leptin düzeyi azalırken, fazla beslenme 
sonucunda leptin düzeyinde artış olmaktadır [50,51]. Leptin reseptörle-
rinde direnç olduğunda veya leptin üretiminde azalma olduğunda leptin 
bağımlı obeziteden bahsedilmektedir [49,52,53].

Ayrıca genellikle konjenital malformasyonların veya nörolojik hastalıkla-
rın eşlik ettiği 140 farklı sendromik obezite tanımlanmıştır (54). Alström 
Sendromu, Prader-Willi Sendromu, Laurence-Moon-Biedl (Bardet-Biedl 

Sendromu), Cohen Sendromu, Down Sendromu, Turner Sendromu obe-
zite ile ilişkilidir [2]. 

Alström sendromu; otozomal resesif geçişli multisistemik bir hastalıktır. 
Hastalarda retinal distrofiye bağlı gelişen körlük, işitme kaybı, infantil veya 
adölesan dönemde başlayan kardiyomyopati, hiperinsülinemi, hiperlipi-
demi, tip 2 diabetes mellitus, obezite, pulmoner ve hepatik ve renal yet-
mezlik görülebilir [54,55].

İlk olarak 1956 yılında tanımlanan Prader Willi sendromu ise kompleks 
genetik bir hastalıkdır [56]. Neonatal hipotoni, karakteristik yüz görünü-
mü, kısa boy, çocukluk çağı obezitesi, hipogonadizm, gecikmiş puberte 
en önemli bulgularıdır. Hastalarda orta-hafif düzeyde mental retardasyon 
görülebilir. Morbid obezitenin en önemli nedenlerinden biridir [56,57]. 
Prevalansı yaklaşık 250000 doğumda birdir. Literatürde bildirilmiş yakla-
şık 400000 olgu bulunmaktadır. Hastaların hipotalamus-hipofiz aksında 
bozukluk vardır. Hastalarda 15. otozomal kromozomun uzun kolunda 11 
ile 13 segmentler arası bölgedeki delesyondur (15q11-13) [58-60].

Hastalarda erken dönemde kilo fazlalığı olmasa dahi vücut yağ oranı art-
mıştır. Erken dönemde başlayan obezite, komplikasyonların daha erken 
dönemde ortaya çıkması ve daha ciddi seyir göstermesi nedeniyle önem-
lidir [61,62].

Laurence Moon Bardet Biedl Sendromu (LMBBS); Hipogonadizm, obezite, 
polidaktili, retinitis pigmentoza, zeka geriliği ile karakterizedir Erken ço-
cuklukta başlayan obezite ve özellikle de trunkal obezite en sık görülen 
bulgulardandır. Obezite genelde 4 yaş civarında başlar ve gövdede yay-
gındır. Hastalarda belirgin boy kısalığı dikkati çeker [63-65]. 
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2.  Hormonal ve metabolik nedenler

Hipotirodi, puberte prekoks, polikistik over sendromu, prolaktin sekrete 
eden tümörler, büyüme hormonu eksikliği ve direnci gibi sebeplerin de 
sekonder obeziteye yol açtığı unutulmamalıdır [66-70].

• Hipotalamik obezite 

Hipotalamusun hasarı, tümörü, travması, radyoterapi sonucu olu-
şabilir. Direkt olarak iştah ve doyma merkezi etkilenir ve genelde 
morbid obezite ile sonuçlanır [66,67].

• Hipotiroidi

İnfant ve çocukluk döneminde hipotiroidide, büyüme geriliği, mental 
retardasyon ve seksüel gelişimin geri kalması en belirgin bulgudur. 
Obeziteye etkisi erken dönemde ortaya çıkmaz. Erişkin dönemde kilo 
alımı ortaya çıkar. Hastalarda yaygın ödeme bağlı olarak kilo alımı 
söz konusudur [70,71]. 

• Büyüme hormonu  eksikliği

Büyüme hormonunun yağ yıkımını artırıcı, enerji tüketimini tetikleyi-
ci etkisi vardır. Büyüme hormonu eksikliğinde vücut yağ miktarında 
artma oranı artışı ve artmış plazma leptin seviyeleri ile birliktedir 
[49,72].

• Polikistik over sendromu

Poliksitik over sendromu pubertede başlar. Hastalarda hiperandro-
jenizme bağlı düzensiz menstruasyon, kıllanma, akne, erkek tip saç 
dökülmesi olmaktadır. Bu hastalarda meydana gelen hiperinsulinizm 
vücut ağırlığının ve yağ birikiminin artmasına neden olmaktadır 
[66,72].

• İntestinal mikrobiyota ve obezite 

İntestinal ekosistem trilyonlarca (yaklaşık 1014) bakteri, virüs,  
mantar gibi mikroorganizmadan oluşmuştur. Normal şartlarda bu 
mikroorganizmalar denge içindedirler. Günlük beslenme ve çevre-
sel etkilerle değişim gösterirler. Beslenme bu dengeyi etkileyen en 
önemli faktördür. Birçok çalışmada obezite ve komplikasyonlarının 
bu intestinal mikrobiyota değişimiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir 
[74,75]. İntestinal sistemin mikrobiyatasındaki bakteriler Firmicu-
tes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria 
ve Verrucomicrobia olarak sayılabilir.  Bacteroidetes  ve  Firmicu-
tes yaklaşık %90’ını oluşturur  [76-78]. İntestinal sistemdeki mik-
robiyotaların birçok faydası vardır. Barsak mukoza bütünlüğünün 
korunması, besin absorbsiyonu, enerji dengesinden sorumludurlar 
[79].  Birçok insan ve hayvan deneyi intestinal mikrobiyata ve obe-
zite veya kilo değişiklikleri ilişkili olduğunu göstermiştir [75]. İnsan 
obezitesinin bacteroidetes miktarında azalma, Firmicutes miktarın-
da artış yani bakteri oranlarındaki değişiklik ile olduğu gösterilmiştir 
[80-82]. Obez çocuklar ile zayıf çocukların barsak mikrobiyataları 
karşılaştırıldığında farklı olduğu gösterilmiştir (83-85). Bifidobacteri-
um normalde konakçıda önemli roller oynamaz. Fakat yüksek yağlı 
diyet ile miktarı azalmakta buna bağlı olarak sekonder inflamatuar 
yanıt ortaya çıkar, vücut yağ miktarı artar, insülin direnci gelişir. Fakat 
kilo verme veya düşük kalorili beslenme ile bu olaylar gerilemekte-
dir [84,87]. Yüksek enerjili beslenme ile barsak mikrobiyota içeriği 

değişmektedir. Bunun sonucunda da çeşitli inflamatuar olaylar te-
tiklenmekte ve vücut yağ deposu artmaktadır [88]. Obez fare ve in-
sanlardaki mikrobiyotaların karbonhidrat fermantasyonunu artırdığı 
gösterilmiştir. Bunun sonucunda da serbest yağ asitleri olan asetat, 
propionat, bütirat, L-laktat artar. Ortaya çıkan serbest yağ asitleri 
intestinal ph azalmasında ve enerji metabolizmasında, immünitede, 
yağ doku miktarında, kanser hücre yapılanmasında etkilidir [76,89).  
Bu dengenin bozulması ile birlikte lipoliz inhibe olur ve yağ doku 
miktarı artar. Monosakkaritlerin mikrobiyal fermentasyonu artar, por-
tal vene geçer, hepatik lipogenezi tetikler ve karaciğer yağlanması 
ortaya çıkar [90,91]. Mikrobiyotaların miktarındaki %20’lik bir deği-
şim 150 kcal ektra kalori sağlar [92]. Mikrobiyotadaki değişikliklerin, 
alınan bu fazla kalori ve serbest yağ asitlerinin etkisi ile obezite olu-
şuma katkı sağladığı düşünülmektedir [75,76].

3.  Azalmış fiziksel aktivite

Televizyon izlemek gelişmiş ülkelerdeki çocukluk çağı obezitesine neden 
olan çevresel etkenlerin başında gelmektedir.  Amerika’da yapılan bir ça-
lışmaya göre 8 ile 18 yaş arasındaki çocuklar günde 7,5 saatini, 6 yaşın 
altındaki çocuklar ise günde 2 saatini medya karşında geçirmektedir [93]. 
Fiziksel aktivitenin azlığı obeziteye neden olsa da obezitenin bir etkisi ola-
rak da fiziksel aktivite kısıtlanmaktadır. Bu bir döngü halinde gelmektedir 
[94,95].

4.   Çevresel faktörler ve aile

Çocuklardaki obezitenin oluşumu prenatal dönemden kaynaklanabilir. An-
nenin obez olması veya gebelikte fazla kilo alması çocukta bir risk faktörü 
olarak tanımlanabilir. Annenin gebelik döneminde beslenme bozukluğu 
çok önemlidir. Erken dönemde ciddi derecede malnütrisyonda olan anne-
nin bebeklerinin ileri dönemlerde obez olduğu gösterilmiştir. Tam tersi ge-
belikte annenin fazla beslenmesi, annenin hiperglisemik olması sonucun-
da bebekte de  glukoz intoleransı gelişimine neden olmaktadır [96,97].

5.  İlaçlar

Obezite nedenleri içinde sayılan ilaç yan etkilerinden bir olan obezite ge-
nelde fark edilmez. Glukokortikoidler, trisiklik antidepresanlar, antitiroid 
ilaçlar, östrojen, progesteron, lityum, fenotiyazin, siproheptadin kullanım-
ları obeziteye neden olabilen ilaçlardır [66].

Obezitenin Komplikasyonları

Erken dönem obezite metabolik bozukluklara yol açmaktadır. En sık gö-
rülen komplikasyonu tip 2 diabetes mellitus, nonalkolik hepatosteatoz, 
hipertansiyon, hiperlipidemi ve kardiyovasküler hastalıktır [98].

Karaciğer  yağlanması

Obez çocuklarda ve adölesanlarda karaciğer hastalığının en sık sebebi 
karaciğer yağlanmasıdır [99]. Çocukluk çağındaki obezite sıklığın artışı 
ile alkole bağlı olmayan karaciğer yağlanması sıklığı da artmıştır. Alkole 
bağlı olmayan karaciğer yağlanması biyopsi ile hepatositlerin %5’inden 
fazlasında yağ infiltrasyonun görülmesi ile konulur. Hastada ek bir viral 
hastalık, alkol alımı, ilaç alımı olmamalıdır. Amerika’da normal kilolu ço-
cuklarda biyopsi ile ispatlanmış prevalansı % 9,6 iken, obez çocuklarda 
bu sayı %38’dir [100,101]. Tanıda ultrasonografi güvenilir, ucuz, kolay 
olması sebebiyle tercih edilir. Fakat sensitivitesi hepatik yağ birikimi 

%30’un altında ise düşüktür. Tedaviye yanıt alınamıyorsa biyopsi önerilir 
(102).  Tedavide fiziksel aktivitenin artırılması, uygun beslenme ve kilo 
verme önerilir. İnsülin direnci varsa metformin başlanabilir. Tedavide ur-
sedokolik asit verilebilir [103].

Obeziteyi Önleme ve Tedavi

Çocukluk çağı ve adölesanda obezite tedavisindeki temel amaç kilo ver-
mekten ziyade beslenme ve egzersiz alışkanlığı kazandırmak olmalıdır. 
Hastalara kilo verdirirken amaç 2 ile 5 yaş arası çocuklarda ayda yaklaşık 
500 gramı, 6 ile 18 yaş arası çocuklarda ise haftada yaklaşık 1000 gramı 
geçmemelidir [104]. Çalışmalarda diyet, egzersiz ve davranış değişikliği 
ile çocukluk çağı obezitesi tedavisinde ve obezitenin kardiyo-metabolik 
etkileri üzerinde en geç bir yılda yanıt almak mümkündür.  Çocuk ve 
aile obezite ve obezitenin komplikasyonları hakkında bilinçlendirilmelidir 
[105,108]. 

• Beslenme Tedavisi

Ailenin koruma ve tedavide çok önemli olduğu, beslenme alışkanlığının 
ailede kazanıldığı, aile bireylerinin olumlu örnek olmaları anlatılmalıdır 
[109]. Hastalar öğün atlamamalıdır, televizyon karşında beslenme önlen-
melidir. Çocukların aile ile birlikte aynı sofrada beslenmesi sağlanmalıdır 
[110]. Arada alınan atıştırmalar ve abur cubur tüketimi önlenmeli sebze 
ve meyve içeren posalı ve kuru baklagilleri içeren yiyeceklerin tüketimi 
sağlanmalıdır [111]. Hastaların düşük enerjili, çabuk kilo verdiren moda 
diyetlere yönelmesi engellenmelidir. Ödül olarak yüksek kalorili yiyecekle-
rin tüketilmesi önlenmelidir [109,111].

Sondrike ve ark. [112] randomize kontrollü bir çalışmada düşük karbon-
hidrat ve yüksek protein diyeti ile düşük yağ alımın olduğu diyeti fazla ki-
lolu adölesanlarda karşılaştırmışlardır.  Düşük karbonhidrat grubu 2 hafta 
boyunca günlük 200 gramın altında karbonhidrat almış, daha sonraki 10 
hafta ise günlük 40 gramın altında karbonhidrat verilmiştir. Düşük yağ 
grubunun ise günlük kalori alımındaki yağ oranı %30’u geçmeyecek şe-
kilde sınırlandırılmıştır. Düşük karbonhidrat grubu 3 ayda 9,9 kg verirken 
düşük yağ grubu 3 ayda 4,9 kg zayıflamıştır. Yağ miktarının düşük miktar-
da alan grupta LDL düzeyi düşüşü görülürken düşük miktarda karbonhid-
rat tüketen grupta bu düşüş görülmemiştir. Düşük miktarda karbonhidrat 
tüketen grupta yan etki görülmemiştir [112]. 

Genel olarak çocuk ve adölesanlarda beslenme ayarlanırken boy kilo ge-
lişimin yaşına göre geride kalmaması da sağlanmalıdır. Kalori gereksinimi 
%30-40 kadar azaltılır. Hastanın haftalık 0,5 kg vermesi amaçlanır. Yağ 
ve şeker oranı kısıtlanmalı, günlük kalorinin %25-30’unu yağ,  %50-55’i 
karbonhidrat ve %20-25’ini protein içermelidir [109-111].

Tedavi sonucunda hastaların %5-10 kadar ağırlık kaybı obezite kompli-
kasyonlarının önlenmesi için önemlidir [113,114]. 

• Egzersiz

Obezite tedavisinde diğer bir basamağı fazla kalorilerin tüketimi oluşturur. 
Egzersizin, enerji tüketimini artırıcı, bazal metabolizma hızını artırıcı, iştahı 
azaltıcı etkileri vardır. Egzersiz ile yağ dokusu kaybı olmaktadır. Bunun so-
nucunda geri kilo alımının önlenmesi sağlanır. Çocuğun televizyon izleme, 
bilgisayar oynama gibi alışkanlıklarını kısıtlandırılıp aktif egzersiz yapması 
sağlanmalıdır. Bu egzersizler bisiklete binme,  koşma,  okul takımlarında 

yer alma gibi orta dereceli olabilir [115]. Ancak günde 20-30 dakika dü-
zenli yürüme bile kilo kontrolünü sağlayabilir [116,117].

Dünya sağlık örgütü 5 ile 17 yaş arasındaki çocuklara günde en az 60 da-
kika orta ağır egzersiz önermektedir. Fiziksel aktivite 60 dakikadan uzun 
tutulursa yararlı etkilerinden faydalanılabilir. Fiziksel olarak inaktif çocuk 
ve gençlerde aktivitelerin yavaş yavaş artırılması sağlanmalıdır [117]. 

Ayrıca egzersiz kan basıncı, serum kolesterolü,  psikolojik durum, kardi-
yovasküler sistem üzerine de faydaları vardır. Yani egzersiz hem kilo veril-
mesinde, hem verilen kilonun geri alımının önlenmesinde, hem de obezite 
nedeniyle ortaya çıkabilecek sorunların önlenmesinde etkilidir [113-117].

• İlaç Tedavisi

 Çocuklarda obezite tedavisinin temel basamağı yaşam tarzının düzen-
lenmesi olmasına rağmen  insülin rezistansı, hipertansiyon, dislipidemi, 
obstruktif uyku apnesi gibi ciddi obezite komplikasyonları varsa farmako-
terapi önerilebilir  [118,119].

Orlistat: Şu anda FDA tarafından 12 ile 16 yaş arasında kilo verdirici 
olarak kullanılmasına onay verilen tek ilaçdır. Vücut kitle indeksinde %0,5 
ile 4,2 kg/m² azalma sağladığı gösterilmiştir [120-123]. Trigliseridlerin 
intestinal absorbsiyonunu %30’a kadar azaltmaktadır. Bu sebeple de en 
sık görülen yan etkisi gastrointestinal sistem üzerinedir. Kullanımı erişkin-
deki gibidir. Günde 3 defa 120 mg şeklinde alınır. İlacın yağda çözünen 
vitaminlerin atılımına etkisi sebebiyle ilacın  alımından 2 saat öncesinde 
multivitamin kullanımı önerilir [124,125]. İştah üzerine etkisi yoktur.

Metformin: İnsülin direncinin olduğu tip 2 diabetes mellutusda ve polikis-
tik over sendromunda kullanılır. Çocuklarda kullanımı 10 yaşın üstündedir. 
Ağırlık, vücut kitle indeksi ve bel çevresi üzerine etkisi vardır. Tedavi so-
nucunda açlık insülin seviyesinde düşme sağlar [126]. Periferik dokuda 
glukozun kullanımı ve insülinin etkisini artırır. Karın ağrısı, şişkinlik, bulan-
tı, kramplar, ishal gibi gastrointestinal yan etkisi vardır. Günlük 850 mg 
kullanımı ile  açlık insülin düzeyinde düşmenin yanı sıra lipit seviyesinde 
de olumlu sonuçlar alınır [127].

• Cerrahi Tedavi

Genel olarak vücut kitle indeksi 40 kg/m²’nin üstünde olan obezlerde eş-
lik eden diabetes mellitus, uyku apnesi, psödotümör serebri varsa, vücut 
kitle indeksi 50 kg/m² ve üzerinde olan obezlerde hipertansiyon, dislipide-
mi, gastro-özefageal reflü hastalığı  varsa ve 6 aylık uğraşım sonunda kilo 
verilmemişse uygulanmaktadır. Çocuklarda bu konuda çok fazla deneyim 
yoktur [128,129]. 

Sonuç

Obezite teknolojik değişimlerle birlikte sıklığı çocuklarda ve erişkinler-
de son zamanlarda artış gösteren, komplikasyonları oldukça ciddi olan, 
yaşam kalitesini düşüren bir hastalıktır. Eğer önlem alınmazsa sıklığının 
daha da çok artacağı düşünülmektedir. Obez çocukların hayatları hem 
obezitenin komplikasyonları, hem de psikolojik yönden kısıtlanmaktadır. 
Obezitenin önlenmesi veya sıklığın azalması açısından neden olan etmen-
lerin mutlaka araştırılması gerekir. Tedavi ve korunmada önemli basamağı 
çocuk için temel eğitim yeri olan ailenin eğitimi oluşturmaktadır. Ailede 
kazanılan alışkanlıklar ömür boyu sürmektedir.  Aileler ve çocuklar düzenli 
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2.  Hormonal ve metabolik nedenler

Hipotirodi, puberte prekoks, polikistik over sendromu, prolaktin sekrete 
eden tümörler, büyüme hormonu eksikliği ve direnci gibi sebeplerin de 
sekonder obeziteye yol açtığı unutulmamalıdır [66-70].

• Hipotalamik obezite 

Hipotalamusun hasarı, tümörü, travması, radyoterapi sonucu olu-
şabilir. Direkt olarak iştah ve doyma merkezi etkilenir ve genelde 
morbid obezite ile sonuçlanır [66,67].

• Hipotiroidi

İnfant ve çocukluk döneminde hipotiroidide, büyüme geriliği, mental 
retardasyon ve seksüel gelişimin geri kalması en belirgin bulgudur. 
Obeziteye etkisi erken dönemde ortaya çıkmaz. Erişkin dönemde kilo 
alımı ortaya çıkar. Hastalarda yaygın ödeme bağlı olarak kilo alımı 
söz konusudur [70,71]. 

• Büyüme hormonu  eksikliği

Büyüme hormonunun yağ yıkımını artırıcı, enerji tüketimini tetikleyi-
ci etkisi vardır. Büyüme hormonu eksikliğinde vücut yağ miktarında 
artma oranı artışı ve artmış plazma leptin seviyeleri ile birliktedir 
[49,72].

• Polikistik over sendromu

Poliksitik over sendromu pubertede başlar. Hastalarda hiperandro-
jenizme bağlı düzensiz menstruasyon, kıllanma, akne, erkek tip saç 
dökülmesi olmaktadır. Bu hastalarda meydana gelen hiperinsulinizm 
vücut ağırlığının ve yağ birikiminin artmasına neden olmaktadır 
[66,72].

• İntestinal mikrobiyota ve obezite 

İntestinal ekosistem trilyonlarca (yaklaşık 1014) bakteri, virüs,  
mantar gibi mikroorganizmadan oluşmuştur. Normal şartlarda bu 
mikroorganizmalar denge içindedirler. Günlük beslenme ve çevre-
sel etkilerle değişim gösterirler. Beslenme bu dengeyi etkileyen en 
önemli faktördür. Birçok çalışmada obezite ve komplikasyonlarının 
bu intestinal mikrobiyota değişimiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir 
[74,75]. İntestinal sistemin mikrobiyatasındaki bakteriler Firmicu-
tes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria 
ve Verrucomicrobia olarak sayılabilir.  Bacteroidetes  ve  Firmicu-
tes yaklaşık %90’ını oluşturur  [76-78]. İntestinal sistemdeki mik-
robiyotaların birçok faydası vardır. Barsak mukoza bütünlüğünün 
korunması, besin absorbsiyonu, enerji dengesinden sorumludurlar 
[79].  Birçok insan ve hayvan deneyi intestinal mikrobiyata ve obe-
zite veya kilo değişiklikleri ilişkili olduğunu göstermiştir [75]. İnsan 
obezitesinin bacteroidetes miktarında azalma, Firmicutes miktarın-
da artış yani bakteri oranlarındaki değişiklik ile olduğu gösterilmiştir 
[80-82]. Obez çocuklar ile zayıf çocukların barsak mikrobiyataları 
karşılaştırıldığında farklı olduğu gösterilmiştir (83-85). Bifidobacteri-
um normalde konakçıda önemli roller oynamaz. Fakat yüksek yağlı 
diyet ile miktarı azalmakta buna bağlı olarak sekonder inflamatuar 
yanıt ortaya çıkar, vücut yağ miktarı artar, insülin direnci gelişir. Fakat 
kilo verme veya düşük kalorili beslenme ile bu olaylar gerilemekte-
dir [84,87]. Yüksek enerjili beslenme ile barsak mikrobiyota içeriği 

değişmektedir. Bunun sonucunda da çeşitli inflamatuar olaylar te-
tiklenmekte ve vücut yağ deposu artmaktadır [88]. Obez fare ve in-
sanlardaki mikrobiyotaların karbonhidrat fermantasyonunu artırdığı 
gösterilmiştir. Bunun sonucunda da serbest yağ asitleri olan asetat, 
propionat, bütirat, L-laktat artar. Ortaya çıkan serbest yağ asitleri 
intestinal ph azalmasında ve enerji metabolizmasında, immünitede, 
yağ doku miktarında, kanser hücre yapılanmasında etkilidir [76,89).  
Bu dengenin bozulması ile birlikte lipoliz inhibe olur ve yağ doku 
miktarı artar. Monosakkaritlerin mikrobiyal fermentasyonu artar, por-
tal vene geçer, hepatik lipogenezi tetikler ve karaciğer yağlanması 
ortaya çıkar [90,91]. Mikrobiyotaların miktarındaki %20’lik bir deği-
şim 150 kcal ektra kalori sağlar [92]. Mikrobiyotadaki değişikliklerin, 
alınan bu fazla kalori ve serbest yağ asitlerinin etkisi ile obezite olu-
şuma katkı sağladığı düşünülmektedir [75,76].

3.  Azalmış fiziksel aktivite

Televizyon izlemek gelişmiş ülkelerdeki çocukluk çağı obezitesine neden 
olan çevresel etkenlerin başında gelmektedir.  Amerika’da yapılan bir ça-
lışmaya göre 8 ile 18 yaş arasındaki çocuklar günde 7,5 saatini, 6 yaşın 
altındaki çocuklar ise günde 2 saatini medya karşında geçirmektedir [93]. 
Fiziksel aktivitenin azlığı obeziteye neden olsa da obezitenin bir etkisi ola-
rak da fiziksel aktivite kısıtlanmaktadır. Bu bir döngü halinde gelmektedir 
[94,95].

4.   Çevresel faktörler ve aile

Çocuklardaki obezitenin oluşumu prenatal dönemden kaynaklanabilir. An-
nenin obez olması veya gebelikte fazla kilo alması çocukta bir risk faktörü 
olarak tanımlanabilir. Annenin gebelik döneminde beslenme bozukluğu 
çok önemlidir. Erken dönemde ciddi derecede malnütrisyonda olan anne-
nin bebeklerinin ileri dönemlerde obez olduğu gösterilmiştir. Tam tersi ge-
belikte annenin fazla beslenmesi, annenin hiperglisemik olması sonucun-
da bebekte de  glukoz intoleransı gelişimine neden olmaktadır [96,97].

5.  İlaçlar

Obezite nedenleri içinde sayılan ilaç yan etkilerinden bir olan obezite ge-
nelde fark edilmez. Glukokortikoidler, trisiklik antidepresanlar, antitiroid 
ilaçlar, östrojen, progesteron, lityum, fenotiyazin, siproheptadin kullanım-
ları obeziteye neden olabilen ilaçlardır [66].

Obezitenin Komplikasyonları

Erken dönem obezite metabolik bozukluklara yol açmaktadır. En sık gö-
rülen komplikasyonu tip 2 diabetes mellitus, nonalkolik hepatosteatoz, 
hipertansiyon, hiperlipidemi ve kardiyovasküler hastalıktır [98].

Karaciğer  yağlanması

Obez çocuklarda ve adölesanlarda karaciğer hastalığının en sık sebebi 
karaciğer yağlanmasıdır [99]. Çocukluk çağındaki obezite sıklığın artışı 
ile alkole bağlı olmayan karaciğer yağlanması sıklığı da artmıştır. Alkole 
bağlı olmayan karaciğer yağlanması biyopsi ile hepatositlerin %5’inden 
fazlasında yağ infiltrasyonun görülmesi ile konulur. Hastada ek bir viral 
hastalık, alkol alımı, ilaç alımı olmamalıdır. Amerika’da normal kilolu ço-
cuklarda biyopsi ile ispatlanmış prevalansı % 9,6 iken, obez çocuklarda 
bu sayı %38’dir [100,101]. Tanıda ultrasonografi güvenilir, ucuz, kolay 
olması sebebiyle tercih edilir. Fakat sensitivitesi hepatik yağ birikimi 

%30’un altında ise düşüktür. Tedaviye yanıt alınamıyorsa biyopsi önerilir 
(102).  Tedavide fiziksel aktivitenin artırılması, uygun beslenme ve kilo 
verme önerilir. İnsülin direnci varsa metformin başlanabilir. Tedavide ur-
sedokolik asit verilebilir [103].

Obeziteyi Önleme ve Tedavi

Çocukluk çağı ve adölesanda obezite tedavisindeki temel amaç kilo ver-
mekten ziyade beslenme ve egzersiz alışkanlığı kazandırmak olmalıdır. 
Hastalara kilo verdirirken amaç 2 ile 5 yaş arası çocuklarda ayda yaklaşık 
500 gramı, 6 ile 18 yaş arası çocuklarda ise haftada yaklaşık 1000 gramı 
geçmemelidir [104]. Çalışmalarda diyet, egzersiz ve davranış değişikliği 
ile çocukluk çağı obezitesi tedavisinde ve obezitenin kardiyo-metabolik 
etkileri üzerinde en geç bir yılda yanıt almak mümkündür.  Çocuk ve 
aile obezite ve obezitenin komplikasyonları hakkında bilinçlendirilmelidir 
[105,108]. 

• Beslenme Tedavisi

Ailenin koruma ve tedavide çok önemli olduğu, beslenme alışkanlığının 
ailede kazanıldığı, aile bireylerinin olumlu örnek olmaları anlatılmalıdır 
[109]. Hastalar öğün atlamamalıdır, televizyon karşında beslenme önlen-
melidir. Çocukların aile ile birlikte aynı sofrada beslenmesi sağlanmalıdır 
[110]. Arada alınan atıştırmalar ve abur cubur tüketimi önlenmeli sebze 
ve meyve içeren posalı ve kuru baklagilleri içeren yiyeceklerin tüketimi 
sağlanmalıdır [111]. Hastaların düşük enerjili, çabuk kilo verdiren moda 
diyetlere yönelmesi engellenmelidir. Ödül olarak yüksek kalorili yiyecekle-
rin tüketilmesi önlenmelidir [109,111].

Sondrike ve ark. [112] randomize kontrollü bir çalışmada düşük karbon-
hidrat ve yüksek protein diyeti ile düşük yağ alımın olduğu diyeti fazla ki-
lolu adölesanlarda karşılaştırmışlardır.  Düşük karbonhidrat grubu 2 hafta 
boyunca günlük 200 gramın altında karbonhidrat almış, daha sonraki 10 
hafta ise günlük 40 gramın altında karbonhidrat verilmiştir. Düşük yağ 
grubunun ise günlük kalori alımındaki yağ oranı %30’u geçmeyecek şe-
kilde sınırlandırılmıştır. Düşük karbonhidrat grubu 3 ayda 9,9 kg verirken 
düşük yağ grubu 3 ayda 4,9 kg zayıflamıştır. Yağ miktarının düşük miktar-
da alan grupta LDL düzeyi düşüşü görülürken düşük miktarda karbonhid-
rat tüketen grupta bu düşüş görülmemiştir. Düşük miktarda karbonhidrat 
tüketen grupta yan etki görülmemiştir [112]. 

Genel olarak çocuk ve adölesanlarda beslenme ayarlanırken boy kilo ge-
lişimin yaşına göre geride kalmaması da sağlanmalıdır. Kalori gereksinimi 
%30-40 kadar azaltılır. Hastanın haftalık 0,5 kg vermesi amaçlanır. Yağ 
ve şeker oranı kısıtlanmalı, günlük kalorinin %25-30’unu yağ,  %50-55’i 
karbonhidrat ve %20-25’ini protein içermelidir [109-111].

Tedavi sonucunda hastaların %5-10 kadar ağırlık kaybı obezite kompli-
kasyonlarının önlenmesi için önemlidir [113,114]. 

• Egzersiz

Obezite tedavisinde diğer bir basamağı fazla kalorilerin tüketimi oluşturur. 
Egzersizin, enerji tüketimini artırıcı, bazal metabolizma hızını artırıcı, iştahı 
azaltıcı etkileri vardır. Egzersiz ile yağ dokusu kaybı olmaktadır. Bunun so-
nucunda geri kilo alımının önlenmesi sağlanır. Çocuğun televizyon izleme, 
bilgisayar oynama gibi alışkanlıklarını kısıtlandırılıp aktif egzersiz yapması 
sağlanmalıdır. Bu egzersizler bisiklete binme,  koşma,  okul takımlarında 

yer alma gibi orta dereceli olabilir [115]. Ancak günde 20-30 dakika dü-
zenli yürüme bile kilo kontrolünü sağlayabilir [116,117].

Dünya sağlık örgütü 5 ile 17 yaş arasındaki çocuklara günde en az 60 da-
kika orta ağır egzersiz önermektedir. Fiziksel aktivite 60 dakikadan uzun 
tutulursa yararlı etkilerinden faydalanılabilir. Fiziksel olarak inaktif çocuk 
ve gençlerde aktivitelerin yavaş yavaş artırılması sağlanmalıdır [117]. 

Ayrıca egzersiz kan basıncı, serum kolesterolü,  psikolojik durum, kardi-
yovasküler sistem üzerine de faydaları vardır. Yani egzersiz hem kilo veril-
mesinde, hem verilen kilonun geri alımının önlenmesinde, hem de obezite 
nedeniyle ortaya çıkabilecek sorunların önlenmesinde etkilidir [113-117].

• İlaç Tedavisi

 Çocuklarda obezite tedavisinin temel basamağı yaşam tarzının düzen-
lenmesi olmasına rağmen  insülin rezistansı, hipertansiyon, dislipidemi, 
obstruktif uyku apnesi gibi ciddi obezite komplikasyonları varsa farmako-
terapi önerilebilir  [118,119].

Orlistat: Şu anda FDA tarafından 12 ile 16 yaş arasında kilo verdirici 
olarak kullanılmasına onay verilen tek ilaçdır. Vücut kitle indeksinde %0,5 
ile 4,2 kg/m² azalma sağladığı gösterilmiştir [120-123]. Trigliseridlerin 
intestinal absorbsiyonunu %30’a kadar azaltmaktadır. Bu sebeple de en 
sık görülen yan etkisi gastrointestinal sistem üzerinedir. Kullanımı erişkin-
deki gibidir. Günde 3 defa 120 mg şeklinde alınır. İlacın yağda çözünen 
vitaminlerin atılımına etkisi sebebiyle ilacın  alımından 2 saat öncesinde 
multivitamin kullanımı önerilir [124,125]. İştah üzerine etkisi yoktur.

Metformin: İnsülin direncinin olduğu tip 2 diabetes mellutusda ve polikis-
tik over sendromunda kullanılır. Çocuklarda kullanımı 10 yaşın üstündedir. 
Ağırlık, vücut kitle indeksi ve bel çevresi üzerine etkisi vardır. Tedavi so-
nucunda açlık insülin seviyesinde düşme sağlar [126]. Periferik dokuda 
glukozun kullanımı ve insülinin etkisini artırır. Karın ağrısı, şişkinlik, bulan-
tı, kramplar, ishal gibi gastrointestinal yan etkisi vardır. Günlük 850 mg 
kullanımı ile  açlık insülin düzeyinde düşmenin yanı sıra lipit seviyesinde 
de olumlu sonuçlar alınır [127].

• Cerrahi Tedavi

Genel olarak vücut kitle indeksi 40 kg/m²’nin üstünde olan obezlerde eş-
lik eden diabetes mellitus, uyku apnesi, psödotümör serebri varsa, vücut 
kitle indeksi 50 kg/m² ve üzerinde olan obezlerde hipertansiyon, dislipide-
mi, gastro-özefageal reflü hastalığı  varsa ve 6 aylık uğraşım sonunda kilo 
verilmemişse uygulanmaktadır. Çocuklarda bu konuda çok fazla deneyim 
yoktur [128,129]. 

Sonuç

Obezite teknolojik değişimlerle birlikte sıklığı çocuklarda ve erişkinler-
de son zamanlarda artış gösteren, komplikasyonları oldukça ciddi olan, 
yaşam kalitesini düşüren bir hastalıktır. Eğer önlem alınmazsa sıklığının 
daha da çok artacağı düşünülmektedir. Obez çocukların hayatları hem 
obezitenin komplikasyonları, hem de psikolojik yönden kısıtlanmaktadır. 
Obezitenin önlenmesi veya sıklığın azalması açısından neden olan etmen-
lerin mutlaka araştırılması gerekir. Tedavi ve korunmada önemli basamağı 
çocuk için temel eğitim yeri olan ailenin eğitimi oluşturmaktadır. Ailede 
kazanılan alışkanlıklar ömür boyu sürmektedir.  Aileler ve çocuklar düzenli 
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ve doğru beslenme hakkında eğitilmeli, alınan kalorilerin harcanması için 
egzersiz yapılması sağlanmalı ve egzersiz için olanaklar oluşturulmalıdır. 
Obezite tedavisindeki amacımız da kilo vermeyi hedeflemek kadar doğru 
yaşam tarzının aile ve çocuğa öğretilip tekrar kilo almayı önlemek ve “ge-
leceğimizi korumak” olmalıdır. 
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ve doğru beslenme hakkında eğitilmeli, alınan kalorilerin harcanması için 
egzersiz yapılması sağlanmalı ve egzersiz için olanaklar oluşturulmalıdır. 
Obezite tedavisindeki amacımız da kilo vermeyi hedeflemek kadar doğru 
yaşam tarzının aile ve çocuğa öğretilip tekrar kilo almayı önlemek ve “ge-
leceğimizi korumak” olmalıdır. 
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