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Ozet

Cocukluk ¢ag1 obezitesi diinya ¢apinda en 6nemli halk sagligi sorunlarindan biridir. Hem gelismis hem de gelismekte olan
iilkelerde asir1 kilo ve obeziteprevalans: artmaktadir. Bu artmis prevalans, obezite ile iligkili komorbid hastaliklarda artisa
neden olmugstur. Bu hastaliklardan bir tanesi de obezite iliskili hipertansiyondur. Burada, ¢ocuklarda obezite ve hipertansiyon
genel tanim ve 6l¢iim yontemlerinden, sikligindan ve nedenlerinden bahsedilecek, aralarindaki iliski gézden gegirilecek ve
obezite iligkili hipertansiyon mekanizmalarina deginilecektir.
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Abstract

Childhood obesity is one of the most important worldwide public health problems. Overweight and obesity prevalence is
increasing in both developed and developing countries. This increased prevalence has led to an increase in the obesity-related
co-morbid diseases. One of these diseases is obesity-related hypertension. Herein, the relationship between hypertension
and obesity in children, definiations, measurument methods, frequency will be reviewed and obesity-related hypertension
mechanisms will be discussed.
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GIRIS
Cocuklarda Obezite

Obezite, diinya saglik orgiitii tarafindan viicuttaki yag
dokusunun ¢ok fazla olmasi veya yag miktarinin viicut kiitle-
sine oraninin artmasi olarak tanimlanabilen; genetik ve sos-
yokiiltiirel gevrenin de etkiledigi kronik bir hastaliktir. Tiim
diinyada yetiskinlerde oldugu gibi, ¢ocuklarda da obezite
sikliginin giderek arttig1 6ngorillmektedir. Cocukluk ¢aginda
baslayan obezite, yetiskin yagta goriinen obezite ile kargilag-
tirildiginda daha uzun siire kisinin yagamini etkilediginden
kronik hastaliklar agisindan daha 6nemlidir.

Cocukluk Cagi Obezitesinin Tanim1 ve Olgiim
yontemi

Obezite taramasinda ve tanimlamasinda diinyada en ¢ok
kabul gdren metod viicut kitle indeksi (VKI) hesaplamasidir
(1). VKI; kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsin-
den boy uzunluguna béliinmesi ile elde edilir. Anormal VKI
yas ve cinsiyete gore spesifikpersentil egrilerinde degerlendi-
rilir. Tki yas tizeri gocuklarda VKI, 85. persentilin tizerinde
ise agir1 kilolu, 95. persentilin tizerinde ise obez veya asir1
kilolu, 99. persentilin iizerinde ise morbidobez olarak de-
gerlendirilir (1,2). Iki yas altindaki ¢ocuklarda ise boya gére
agirlik obezite ve agir1 kiloyu degerlendirmede kullanilir (3).

VKI degeri ile cilt kivrim kalinhig1 ve viicut dansitomet-
ri yontemleriyle 6l¢iilen viicut yag miktar: arasinda kuvvetli
iliski vardir. Cilt kivrim kalinlig, 6l¢iim teknigine bagl so-
runlar nedeniyle her zaman giivenilir bulunmamaktadir. Ay-
rica ¢ocuklarda yasla beraber toplam viicut yaginin arttigi;
fakat cilt alt1 yag miktarinin sabit kaldig1 saptanmistir. Bu
nedenle yag dokusunun farkli viicut bolgelerinde birikmesi
s6z konusudur. Bu dagilimi saptamak i¢in en ¢ok kullanilan
yontem, dokularin farkli gecirgenlige sahip olmasina daya-
nan biyoelektrikselimpedans analizidir. Bunun disinda, su
ya da hava ortaminda viicut agirlig: 6l¢iim, ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi ya da manyetik rezonans goriintiileme
de kullanilmaktadir (4).

Obezite siklig1 ve risk faktorleri

Diinya ¢ocuk niifusu arasinda tahmin edilen yaygin-
lik %6.7dir ve 2020de %9 olmasi beklenmektedir (5). Bir
meta-analiz ¢alismasina goére Tiirkiyede 1990-2015 yillar:
arasinda prevalans %0.7 ila %7.1 arasinda artmistir (6) ve
tahmini prevalans %10’un tizerindedir (7).Genel olarak yur-
dumuzdaki obezite siklig1 Avrupa bolgesindeki iilkelere ya-
kindir (8).

Cocuklarda obezite ¢ok faktorliidiir. Genetik yatkin-
lik, kiiltiirel, cevresel ve davranigsal farkliliklar enerji alimi
ile enerji harcamasi arasindaki dengeyi bozarak obezitenin
olusumuna katki saglar. Enerji igerigi yitksek olan besinler,
bityiik porsiyonlu beslenme, fastfood, sekerli igeceklerden
olusan kotii beslenmenin ve hareketsiz yagamin obezite olu-
sumunda rol oynadig1 belirtilmektedir (9). Teknolojinin iler-

lemesi fiziksel aktivitenin azalmasina, yiiksek enerji ve seker
iceren gidalara ulagimin ve bunlari tiiketimin kolaylagmasina
yol agmaktadir. Cocuklarin giinde 2-3 saatten fazla televiz-
yon, video oyunlari, bilgisayar ile zaman gecirmesi fiziksel
aktiviteyi azaltirken, besin alimina ve beslenme sikliginda
artisa neden olur (10). Epidemiyolojik ¢alismalar, siit cocuk-
lar, gocuklar ve ergenlerdeki kisa uyku siiresinin obezite ge-
lisimi ile iligkili oldugunu kanitlamistir (11,12).

Annedeki gebelik diyabeti fetiisii hiperinsiilinizme ma-
ruz birakir ve yasamin ileri evrelerinde obezite gelisimine
katki saglar. In utero kétii beslenme gocukluk ve ergenlik dé-
nemindeki obezite gelisimi ile yakin iligkilidir (13).

Obeziteye eslik eden 6nemli hastaliklar olabilir. Tip 2
diyabet, kalp hastaligi, hipertansiyon, metabolik sendrom,
insiilin rezistansi, hiperandrojenizm, astim, uyku apnesi,
non-alkolik karaciger hastaligi, birtakim kardiyovaskiiler
hastaliklar, ortopedik sorunlar (epifiz kaymasi, tibia vara,
spondilolistezis gibi), cilt sorunlar1 (akantozis nigrikans, ke-
ratozis pilaris), norolojik sorunlar (psédotiimor serebri, tin-
nitus, bas agris1) ornek verilebilir (5,14-16).

Cocuklarda Hipertansiyon

Cocuklarda hipertansiyon (HT), ortalama sistolik ve/
veya diyastolik kan basincinin bir hafta ara ile en az ti¢ 6l¢tim
sonrasi cinsiyet, yas ve boya gore 95 persentil veya tizerinde
olmasi seklinde belirtilmektedir (5,17). Cocukluk ¢aginda
yaklasik %1-5 oraninda goriildigi diistintilen HT sikliginin
son yillarda hizla arttig1 gortilmektedir (18). Hipertansiyon
prevalansindaki artistan sorumlu tutulan en 6nemli neden-
lerden biri obezitedir. Beslenme aliskanliklarindaki degisik-
lik (fazla kalorili, yagh ve tuzlu yiyecek tiiketimi), evresel
faktorler ve fiziksel aktivitedeki azalmaya bagli olarak obe-
zite prevalansi diinya genelinde artmakta; bu artis %16’lara
varmaktadir (19).

Hipertansiyon Siklig1 ve Obezite Iliskisi

Viicut kitle indeksi 90. persentil ve tizeri olan ¢ocuklarda
HT siklig1 2.5-3.7 kat artmaktadir (20). Obezite derecesini
gdsteren VKI arttikca ofis kan basinci dlgiimlerinde anlamlt
artig saptanmaktadir. Viicut kitle indeksi degeri arttik¢a, has-
talarin ozellikle 24 saatlik sistolik ve gece sistolik KB (SKB)
degerleri artmaktadir. Gece sistolik ve diyastolik yasam ici
kan basinci (YIKBI) dlgiimleri metabolik sendromu olanlar-
da anlamh olarak daha yiiksek bulunmaktadir (21).

Obez ¢ocuklarda insiilin direnci indeksi (Homeostasis
model of assesment-insiilin resistance/ HOMA-IR) degerleri
arttikca gece sistolik YIKBI degerleri artmaktadir. Yapilan ¢a-
ligmalarda obez ¢ocuklarda insiilin rezistansi olanlarin hem
SKB hem de DKB’lerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(16). Bu nedenle obez olgular icinde insiilin direnci olanla-
rin, KB yiiksekligi ve 6zellikle gece KB 6lgiimleri agisindan
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daha yakin izlenmesi 6nerilmektedir (22). Metabolik send-
romlu hipertansif olgularda hipertansif retinopati, mikroal-
biiminiiri stklig1 anlamli olarak daha fazla olup, sol ventrikiil
kitlesinde ve miyokardiyal kalinlik indeksindeki artis daha
belirgindir. Ote yandan yine obez ¢ocuklarda atriyal fibrilas-
yona yatkinlik olusturan kalpte elektromekanik gecikmenin
de oldugu saptanmistir (15,23). Tiim bu nedenlerle obez ¢o-
cuklarin HT agisindan degerlendirilmesi 6nem kazanmak-
tadir. Obez ¢ocuklarda HT” ye neden olacak mekanizmalar
asagida agiklanmaya ¢aligilmgtir.

Obezitede Hipertansiyon Mekanizmalari

Obezite ile iligkili HT nin patofizyolojisinde rol oynayan
mekanizmalar arasinda otonomik fonksiyon bozuklugu,
yiiksek insiilin ve leptinin diizeyleri, vaskiiler yap: ve fonk-
siyonlarda degisiklikler, bobreklerde goriilen degisiklikler ve
renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS)’nin aktivasyo-
nu, diyette artmis fruktoz alimy, iirik asit yiiksekligi gosterile-
bilir. Tim bu mekanizmalar arasinda en 6nemlisinin otono-
mik fonksiyon bozukluklar1 oldugu 6ngériilmektedir (5,24).

Otonomik Fonksiyonlardaki Bozukluklar:

Sempatik sinir sisteminde hiperaktivite; kalp hizi (KH)
ve KB degiskenliginde artis gibi kardiyovaskiiler bulgulara
ve plazma katekolamin diizeylerinde artis gibi ndrohumoral
bulgulara neden olmaktadir. Uzun dénem sempatik sistem
aktivasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan periferik vazokons-
tritksiyon ve renaltiibiiler sodyum reabsorbsiyon artis1 KB’
de yiikselmeye neden olur. Obez gocuklarda obez olmayan
olgulara gore artmis KB ve KH degiskenligi gosterilmistir
(25). Obezitede gosterilen sempatik sistem aktivasyonuna
eslik eden sempatik ve parasempatik sistemlerin dengesin-
deki farkliklarin da otonom fonksiyon bozukluklarina ne-
den oldugu distniilmektedir. Parasempatik ve sempatik
sistemlerin dengesindeki degisikliklerin nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte; insiilin, leptin gibi ¢esitli hormonlarin
etkilerine bagli olabilecegi ongoriilmektedir (26).

Hiperinsiilinemi:

Obezite ile HT iliskisi incelendiginde dikkat ¢eken en
onemli hormonal patolojilerin baginda instilin direnci ve
hiperinsiilinemi gériilmektedir. Insiilin rezistansi, periferik
dokularin (6rnegin kas, karaciger ve yag dokusu) hormonun
etkilerine goreceli duyarsizligini gosterir. Insiilin rezistansi;
adipositlerin lipolitik etkileri nedeniyle, biiyiik miktarda ser-
best yag asidi ve adipokin salgilanmasinin bozulmasina yol
acar, her ikisi de instilin duyarliliginin modiilasyonunda rol
oynar (16). Obezhipertansif hastalarda, insiilinin karaciger
tarafindan aliminin azalmasi sonucu hiperinsiilinemi olusur.
Hiperinsiilinemi, sempatik sinir sistem aktivasyonu ve vas-
kiiler diiz kas proliferasyonu araciligi ile total periferik diren-
ci arttirirken; renal sempatik sistem aktivasyonu ve aldoste-
ron arti§1 Gizerinden sodyum reabsorbsiyonunu, dolayisiyla
plazma hacmini arttirmasina katk: saglamaktadir (27).

Hiperleptinemi:

Obezite ile iliskili HT"den sorumlu diger 6nemli bir hor-
mon ise leptindir. Leptin, yag dokudan salinan ve enerji har-
canmasinda diizenleyici olan bir peptiddir. Obezlerdeleptin
sinyalinde bir bozukluga ya da leptin etkisine kars1 olusan
dirence bagl olarak serum leptin diizeyleri artis gostermek-
tedir. Artmus leptin seviyeleri ile bagintil1 olarak fazla kilolu
ve obezhipertansif olgularda artmis KB ve kalp hiz1 seviyeleri
oldugu tespit edilmistir (27).

Vaskiiler Yap1 ve Fonksiyonlarda Degisiklikler:

Oberite bir gesit vaskiiler ve sistemik inflamasyon duru-
mudur. Bu inflamasyonun baslica belirtegleri: insiilin direnci,
yiiksek plazma leptin ve diisiik adiponektin seviyeleri, artmis
plazma glukoz ve serbest yag asitleridir. Artmis yag dokudan
salinan inflamatuarsitokinlerin de vaskiiler diiz kaslar {izeri-
ne etkileri oldugu gosterilmistir (5,28). Obezite bu etkilesim-
lerle endotele etki ederek proinflamatuar ve protrombotik bir
stirece yol acar ve HT gelisimine katk: saglar. Bazi calismalar-
da vaskiilerendotelyal yap:1 degisikliklerinin HT etiyolojisin-
de katki sagladigi belirtilmistir (29).

Renal Degisiklikler:

Hipertansiyon gelisiminin en énemli nedenlerinden biri
artmis sodyum reabsorbsiyonuilevoliim artmasidir. Kan ba-
sinc arttiginda, ditirez artisi ile ekstraselliiler siv1 ve vendz
doniisiin azalmasi saglanmakta; kardiyak debinin azaltilmasi
ile KB'nin diismesi saglanmaktadir. Kan basinci diistiigii za-
man ise su ve tuz tutularak KB normale getirilmeye ¢alisil-
maktadir. Obezitenin erken dénemlerinde, glomeriil hasar:
ve nefron kayb1 olmadan 6nce renaltiibiilerreabsorbsiyonun
artmasi ile primer sodyum retansiyonu olmaktadir. Fazla-
lasan sodyumreabsorbsiyonunatriiirez yetersizligi olustur-
makta; sodyum alimi ve atilimi arasindaki denge KB artist ile
sonuclanmaktadir (29).

Obezitede, bobrek etrafinda artmis yag dokusu direkt olarak
bobrege basiya yol acarak HT gelisimine de neden olmaktadir.
Basy; interstisyel basing artig, mediiller kan akiminda azalma
ve tiibiiler kompresyon ve sodyum emiliminde artisa neden ol-
maktadir (27). Interstisiyelhiicre says1 artisi ve lipidden zengin
materyalin artisi, bobrek parankiminde hasarlanma ve bébrek-
lerde bitytimeye neden olmaktadir (29).

Renin-Angiotensin-Aldosteron Sistemi’nin
Aktivasyonu:

Renin-Angiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS), tiibiil-
lerden sodyum geri aliminda rol oynamaktadir. Obezite ilis-
kili HT"de baslica rolii RAAS ve sempatik sinir sisteminin oy-
nadig1 diisiniilmektedir. Bircok ¢alismada obezitede plazma
renin aktivitesi, plazma anjiotensinojen aktivitesi, anjioten-
sin II ve aldosteron degerlerinde artis oldugu anlagilmustir.
AngiotensinII’ nin bobregi etkileyerek KByi artirdig1 bilinse
de SSS tizerinden birtakim molekiillerin salinimini artirarak
da KB artirmada etkili olabildigine inanilmaktadir (30).
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Diyetteki Fruktoz Miktar::

Fruktozun istah agic1 etkileri hakkinda farkli ¢aligmalar
vardir. Yitksek miktarda fruktoz iceren muisir suruplarinin
kullanima girmesinin obezite artisina katkida bulundugu
gosterilmistir (31). Yitksek fruktoz igeren diyetlerin hiperin-
stilinemi, insilin direnci, hipertrigliseridemi ve HT ile iligki-
si oldugu anlasilmistir. Guinliik fruktoz tiiketiminin 74 grami
gecmesi halinde adolesan ve erigkinlerde KB’ de artis saptan-
maktadir. Yine adolesanlarda artan yiiksek fruktoz igerikli
musir surubu alimi ile SKB artis1 ve iligkili kardiyovaskiiler
problemler arasinda anlamli iligki oldugu ortaya ¢ikmistir
(32).

Urik Asit Yiiksekligi:

Piirin metabolizmasinin bir yan iirtinii olan iirik asit, sag-
likl yetiskinlerde hipertansiyon gelisimini éngoriir (33,34).
Cocukluk caginda da yiiksek iirik asit diizeylerinin obezite,
metabolik sendrom ve HT ile yakindan iligkisi saptanmigtir.
Urik asit yiiksekligi ile HT riskinde yaklagik 1.6-2 kat artig
gosterilmistir. Preklinik ¢alismalar iirik asidin kismen RAAS,
ozellikle anjiyotensin doniistiiriicli enzim (ACE) -anjiyoten-
sinlI-anjiotensin II tip 1 reseptor yolunu aktive ederek KB’ n1
arttirdigini gostermektedir (34). Hipertansif ¢ocuk hastalar-
da yapilmis bir calismada, serum {irik asit diizeylerinin bob-
rek fonksiyonundan bagimsiz olarak SKB ve diyastolik KB
(DKB) ile iligkili oldugu saptanmistir. Urik asit diizeyindeki
her 1 mg/dl artisin, SKB’ de 14 mmHg, DKBde 7 mmHg artis
yaptig1 gosterilmistir (35).

Hipertansiyon Klinik ve Degerlendirme:

Cocuklarda HT ¢ogunlukla bir sikayet veya bulguya ne-
den olmaz. Cogu olgu klinik olarak belirsizdir. Bu nedenle
3 yasindan biiyilik ¢ocuklarda her fizik muayenede kan ba-
sincinin dlgiilmesi gerekliligi énem kazanmaktadir. Ozellikle
obezite, diyabet, renal hastaliklar, aort koarktasyonu gibi bir-
takim kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan bireylerin daha siki
takip altinda olmalar1 6nerilmektedir (36). Bunun yaninda
yagami veya hedef organi tehdit edici komplikasyonlara (hi-
pertansif acil) da neden olabilir (37).

Kan basincinda sadece minimal ytikselmeler saptanan
cocuk ve ergenlerde ilave incelemeler yapilmadan once hi-
pertansiyonun kaliciligina karar verilmelidir. Degerlendir-
menin kapsami ¢ocugun yasi, hipertansiyonun seviyesi, he-
def organ hasarmin boyutu ve uzun dénem risk etmenlerinin
varlig ile alakalidir (38,39). Giincel kaynaklar 95. persenti-
lin tizerinde siirekli hipertansiyonu olan tiim olgularin tam
olarak degerlendirilmesini 6ne ¢ikarmaktadir (40). Bu de-
gerlendirme kapsaminda beyaz onliik hipertansiyonunu da
dislamak adina 24 saatlik ambulatuar KB dl¢timi yapilmasi
daha uygundur (36).

TEDAVi ve ONLEM

Obezite

Obeziteyi 6nlemek i¢in gerekli 6nlemler erken ¢ocukluk
doneminden baglanarak alinmalidir. Ug yas alt1 bebekler ilk
6 ay yalnizca anne siitii almali, 6 aydan sonra ek gidalar ile
anne siitii birakilmamalidir. Biberon ile beslenenlerde ve ek
gidalara gecildikten sonra meyve suyu, tatl iceceklerden ve
karbonhidrat yiiklii mamalardan sakinilmalidir (41).

Tedavide ilk basamak yasam tarzinda degisiklikler ol-
malidir. Glisemik indeksi ytiksek olan gidalar diyetten uzak-
lastirilarak ve miktar1 azaltilarak hizli enerji alimmin 6nii-
ne gegilmelidir. Diyet sebze ve meyveden zengin olmalidir.
Beslenmenin bir diyetten ¢ok saglikli yasam bigimi oldugu
anlatilmali ve ailenin de durumun i¢inde oldugu anlatilma-
lidir (42). Ek olarak giinlitk 20 dakikalik rutin egzersizler ya-
pilmas: tegvik edilmelidir. Ayrica akademik olmayan ekran
bag1 siiresinin giinde 1-2 saatin tizerinde olmamas: tavsiye
edilmelidir. Bireye psikososyal destek verilmesi de tedavi
modaliteleri arasindadir (43).

Yukarda bahsedilen yasam stili degisikliklerine ragmen
kilo veremeyen bireylere medikal tedaviler baglanilmalidir.
Medikal tedavide ise baslica kullanilabilecek ilaglar ise orlis-
tat, metformin ve octreotittir. Bu tedaviler yine yagam stili
degisiklikleri ile devam ettirilmeli ve hasta yakin takip altin-
da olmalidir. Eger 12 haftanin ardinda VKI'nde %4’tin {ize-
rinde bir diisiis goriilmemisse medikal tedavi kesilmelidir.
Ancak birtakim kogullar altinda bariatrik cerrahiden yardim
alinabilir (43).

Hipertansiyon

Tedavide amag hedef organ hasarini énlemek ve kan ba-
sincint diisiirerek eriskin ¢agda ortaya ¢ikabilecek kardiyo-
vaskiiler hastaliklar1 6nlemektir. Hedef kan basinci <130/80
mm Hg veya SKB ve DKB degerlerinin 90. persentilin altinda
(hangisi daha diisiikse) olmasidir (36). Siklikla yasam boyu
izlem ve tedavi gerekeceginden hasta ve aile bilgilendirilme-
li, yagam tarzinin degistirilmesi ve tedaviye uyum agisindan
onlemler alinmalidir. Viicut kitle indeksinde %10’luk dusts
ile kan basincinda 8-12 mmHg arasi azalma olabilecegi an-
lagilmistir. Obez ¢ocuklarda zayiflama programlar: uygula-
nirken basariya ulasmak igin ailenin katilimi ¢ok énemlidir.
Bunun i¢in diyet programlari ile ailenin egitimi ve egzersiz
programlarinin eklenmesi 6nem kazanmaktadur.

Diyette giinliik alman sodyum kloriir miktarinin 4-5 gr
kadar kisitlamanin kan basincin1 8 mmHg’ a kadar azalttig
anlagilmistir. Cocuk ve ergenlerin diyetlerinde giinliik 2300
mg (100 mEq) sodyum miktarinin asilmamasi gerekmekte-
dir. Her hastada tuz kisitlamasinin faydalar1 agik¢a gosteri-
lememesine ragmen en azindan yemeklere tuz eklenmemesi
prehipertansif veya hipertansif hastalarda 6nem kazanmak-
tadir.

Hipertansif cocugun hayat tarzinin degistirilmesi ve ak-
tivitenin arttirilmasi hem kan basinci hem de saglig: tizerine
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¢ok onemli katk: saglar. Haftada 3-4 defa zirve kalp hizinin
%60-85" ine ulasan bir diizeyde aerobik egzersizlerin (mer-
diven ¢ikma, hizli yiiriime, bisiklete binme ve yiizme gibi)
yapilmasi gerekmektedir.

Medikal tedaviye hasta yasam tarzi degisikliklerine uy-
guladig ancak KB diisiisii olmadig: takdirde baglanilmalidir.
Medikal tedavide amag¢ hastanin kan basicini 95. persentil
degerlerinin altina indirmektir.Ayrica kronik bobrek hasta-
1181, diyabet ve hipertansif hedef organ hasar1 varliginda 90.
persentilin altinda olmas1 gerekir. ilag tedavisine gogunlukla
tek ilagla ve en diisiik dozda baslanmalidir. Etki elde sagla-
nincaya kadar ila¢ maksimum doza kadar arttirilmals; yeterli
etki saglanamadig1 (2-4 haftalik tedaviye ragmen) veya ilacin
yan etkileri goriildiigii takdirde bagka gruptan ikinci bir ilag-
la (ditiretikler) desteklenmelidir. Cocuklarda antihipertansif
tedavi i¢in kabul goren ilag siniflars; anjiyotensin dontistiiri-
cii enzim inhibitérleri, uzun etkili kalsiyum kanal blokerleri,
anjiyotensin reseptor blokerleri ve diiiretiklerdir (36,40).

Sonug olarak; Okul ¢ag1 cocuklarinda obezite ve iligkili
diger hastaliklardan en 6nemlisi olan HT un iliskisi olduk¢a
karmagik ve giin gectik¢e 6nem kazanmaktadir.Cocukluk ¢a-
ginda siklig1 giderek artan obezitenin azaltilmasinin, yukari-
da anlatilan mekanizmalar tizerinden HT nu da engelleyecegi
ongorilmektedir.Bu nedenle okul ¢ag1 cocuklarinin aldiklar:
besinlerin kalori, tuz ve fruktoz a¢isindan sinirli tutulmast,
giinliik fiziksel aktivitenin arttirilmasi ile agir1 kilolu,obez ve
hipertansif olmalarinin 6niine gegilecegi gibi, erigskin cagda
kardiyovaskiiler hastalikli bireyler olma ihtimalleri de azala-
caktir.
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