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ABSTRACT
Obesity has been defined as excess of body fat mass. In recent years, there is an increased
prevelance of obesity in developed countries due to alteration of nutrition and lifestyle and
economic spaciousness. It is showed that prevalence of obesity has also been increasing in
growing countries as our country. Increase of obesity frequence is important because of
accompanying with related problems (metabolic, endocrin,structural etc). Therefore, we
studied to expose development, prevention and treatment of obesity in this review.
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OBEZITE

OZET
Obezite viicuttaki yag miktarinin fazlaligi olarak tanimlanmaktadir. Son yillarda gelismis
iilkelerde beslenme, yasam bigiminin degisimi ve ekonomik ferahlik nedeniyle obezite
prevelansinda bir artis mevcuttur. Bizim gibi gelismekte olan iilkelerde de prevelansin
yiiksek oldugu yapilan caligmalarla gosterilmistir. Obezitenin sikligindaki artig; ilgili
sorunlar1 da ( metabolik, endokrin, yapisal gibi..) beraberinde getirdiginden 6nemlidir. Bu
yiizden obezitenin gelisimi, onlenmesi ve tedavisini bu derlemeyle ortaya koymaya calistik.

Anahtar Kelimeler: Obezite

1. GIRiS

Obezite viicuttaki yag doku miktarmin fazlaligr olarak tanimlanmaktadir (1). Temelde
metobolik bir hastaliktir. Eriskin viicut kitlesinin erkeklerde % 15- 18’1 , kadinlarda ise %
20-25’ini yag dokusu olusturmaktadir. Eger yag orani erkeklerde viicut kitlesinin % 25,
kadinlarda % 35’unu gegerse obeziteden sozedilir.

Obezitenin derecesini belirlemek igin beden kitle indeksi (BKI) kullanilmaktadir. Buna
gore Diinya Saglik Orgiitiiniin kabul ettigi kriterler vardir (2)( tablo-3). Obezite yag dagilim
bolgesine gore iki tipe ayrilmaktadir: sentral abdominal (android) ve gluteofemoral
(jinekoid) obezite. Bu ikisinin ayrimi bel ¢evresi 6l¢iimiiniin kalga ¢evresi 6lglimiine orani
ile belirlenmektedir. Bu oranin kadinda 0,9 ve erkekte 1.0’den diisiik olmasi ‘jinekoid
obezite’, yliksek olmasi ise ‘android obezite’ olarak tanimlanmaktadir (3). Ayrica bel
cevresine gore erkekte 102 cm ve kadinda 88 cm iizerinde olmasi sentral obezite, altinda
olmasi periferal obezite olarak tanimlanmaktadir (4).
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2. ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Obezite enerji alimi ve harcamasi arasindaki dengesizligin bir sonucu olarak meydana
gelmektedir (5). Obezitenin ortaya cikmasinda genetik, cevresel, sosyokiiltirel ve
davranigsal faktorler rol oynamaktadir (2). Karin bolgesindeki yag doku fazlaligi erkeklerde
ve androjen diizeyi yiliksek kadimlarda (polikistik over sendromu gibi..) daha sik
goriilmektedir (6). Bu durum karin boélgesindeki yag birikiminin hormonal bir temeli
oldugunu disiindiirmektedir. Karin bdlgesindeki yag birikiminde genetik faktorlerin ve
aktivitenin de rolii {izerinde durulmaktadir. Ornegin, apo B100 geni polimorfizmi olan
bireylerde karin bdlgesinde yag birikimi daha fazla goriilmekte ve erkeklerde aktivitenin
artmasiyla karin bolgesindeki yaglanma azalmaktadir.

2.1.Genetik

Obezite etiyolojisinde genetik faktorler 6nemi giderek daha fazla vurgulanmaktadir (6) .
Hayvan deneyleri ve insanlar iizerindeki klinik ¢alismalarda genetik mekanizmalarin yemek
yeme, enerji tiketiminde degisiklik, ve yag dagiliminin kontroliini diizenledigi
belirtilmektedir (7). Yag dagiliminda genlerin de rol oynadigin1 gdsteren ¢alismalar vardir
(6). Kompleks segregation analizleri ve en son yapilan ¢alismalar erigkin viicut agirligini
etkileyen degiskenlerin tigte birinin genetik faktdrlerden kaynaklandigini gdstermistir (7).
Kalitimin normal smirlar igindeki kiloya, obeziteden daha etkili oldugu tahmin
edilmektedir. Bir biitiin olarak degerlendirildigi zaman genlerin obezitenin etiyolojisinin %
25- 40’101 olusturdugu anlasilmaktadir.

Kisa siire 6nce birtakim gen defektlerinin obeziteyle iliskili oldugu anlagilmigtir (Tablo-1).
Bu defekleri leptin geni, melanokortin reseptorii, boliinme enzimi ve PPAR gama’daki (bir
transkripsiyon faktorii) mutasyonlar olusturmaktadir (6).

Genlere bagli obezite, asir1 derecede obez bireylerde ve hipogonodotropik hipogonadizmde
de goriilmektedir.

Bazi obezite sendromlar1 genetik nedenlere baglidir. Bunlar Prader- Willi sendromu,
Laurence-Moon-Biedl sendromu, Simpson-Golabi-Behmel senromu, Cohen’s sendromu,
Carpenter’s senromu, ve lipodistrofidir (7). Bu bozukluklar nadirdir ve bireyler orta
derecede ve siddetli obezite ile karsimiza ¢ikarlar. Bu tip genetik defektlerin yaygin olarak
goriilen obezitede rol oynamadig diigiiniilmektedir.

Leptinin 1994’de ob geninin bir iiriinii olarak kesfedilmesinden sonra obezite alanindaki
arastirmalar yeni bir boyut kazanmustir (8). Esas olarak beyaz yag dokusunda iiretilmekte
olup, ayrica plasenta, iskelet kasi ve mide fundusu ilave sentez alanlar1 olarak
belirtilmektedir. Serum leptin diizeyleri ile yag doku kitlesi arasinda giiclii bir korelasyon
vardir (9). Viicuttaki bircok dokuda bulunurlar, ancak doygunluk etkisi hipotalamusdaki
reseptorler yoluyla saglanmaktadir (10). Leptin, beyin omurilik sivisina etkin bigimde
gecmektedir (9). Kadimlarda leptin seviyesi daha yiiksektir. Enerji alimmnin artmasi ve
diyetteki karbonhidrat miktarinin yiiksek olmas1 halinde leptin seviyesi artmaktadir. Bunun
aksine karbonhidrat alimmi azaltan veya diyet yapan hastalarda leptin seviyesi
diismektedir. Bu diisiis diyete devam etmenin ni¢in zorlastigmi aciklayabilir. Zaman
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icerisinde insanlar leptin sinyaline aldirmamay1 6grenmis olabilirler ancak diyet sonucunda
leptindeki diigiis istahin artmasina yol agabilir (6).

Obezite veya asir1 kilo ile birgok genetik polimorfizm arasinda iliski kurulmustur. Buna
ragmen metabolizma hizi ile yag ve karbonhidrat metabolizmasindaki degisiklikler
konusunda yapilan arastirmalara ragmen iligkili genlerin hangi mekanizma ile obeziteye
neden oldugu bilinmemektedir. Obeziteyle ilgili genler gereklilik (orada bulunmalar1 sart)
veya duyarlilik genleridir. Insanda obezite cogunlukla asir1 yag birikmesine yol agan gesitli
genlerin etkisinin bir araya gelmesi sonucu meydana gelmektedir (6).

Obeziteyle ilgili genlerin etkisini viicudun enerji kullanimini, igtah1 veya viicudun besinleri
dagitma seklini (bu durum substrat paylasimi olarak adlandirilabilir) degistirerek gosterdigi

sanilmaktadir.

Tablo1: Obezitenin genetik nedenleri

Tekil Gen defektleri

Leptin eksikligi

MC-4 (melanokortin reseptorii)
Boliinme enzimi

PPAR y

Genetik Sendromlar

Prader Willi
Laurence-Moon-Biedl
Mliskili Genler/polimorfizmler

Birlesmeyen (uncoupling) proteinler (UCP’ler)
Beta-adrenerjik reseptorler

Apoprotein B100

Lipoprotein lipaz

2.2.Cevre

Obezite gelisiminde dikkate deger bir genetik predizpozisyon olmasina ragmen, enerji
dengesinde bir degisiklik olmadan obezite ortaya ¢ikmamaktadir. Kisi asir1 yemeli veya
enerjiyi harcayacak kadar aktif olmamalidir.

Bazi obez bireyler asir1 miktarda yemek yemekte ve bunun nedenlerini; diyet bilgisinde
eksiklik, genetik ve psikolojik nedenler olusturmaktadir. Bununla beraber birgok obez birey
ihtiyaclarmin sadece ¢ok az lizerinde yemek yemektedir (6,7,8).

Toplam enerji alimi énemlidir. Ornegin ABD’de porsiyonun biiyiik olmasi ve Japonya’da
ise toplam alan enerji sabit olmasina ragmen yag aliminin yiikksek olmasi nedeniyle
obezite giderek artmaktadir.

Enerji ve yag aliminda azalma oldugu bildirilmesine ragmen birgok iilkede obezite
prevelanst artmaktadir. Bu durum kilonun korunmasinda fiziksel aktivitenin 6nemini ortaya

187



D.P.U. Fen Bilimleri Enstitiisii Obezite
10. Say1 Mayis 2006
E.GULCAN & A. OZKAN

koymaktadir. Ornegin diger Avrupa iilkeleri ile karsilastirildig1 zaman Hollanda’da obezite
prevelansimin diisiik olmasi ulagimda bisikletin yaygin olarak kullanilmasiyla aciklanabilir .

Barker ve Hales diisiik dogum agirlikli dogan bireylerde hayatin ileriki dénemlerinde
hipertansiyon, diabetes mellitus ve abdominal adipozite goriilme olasiliginin daha yiiksek
oldugunu ileri siirmiislerdir. Bu arastirmacilar bu durumun uterin hayatta yetersiz beslenme
sonucunda genlerin programlanmasindan kaynaklandigini iddia etmiglerdir. Bu alanda hala
ciddi ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Kilo alma ile iligkili hastaliklar hipotiroidi, akromegali, Cushing sendromu ve
hipogonadizm olup bunlar nadir goriilmektedir. Bundan baska oral kontraseptif kullanimi,
menopoz, hiperprolaktinemi, growth hormon eksikligi ve tip-2 diabetes mellitus gibi
durumlar adipozite artimryla iligkili bulunmustur.

Obezite gelisiminde diger bazi hastaliklar ve bu hastaliklarda kullanilan ilaglarin etkisi de
gozardi edilmemelidir. Ornegin; aktiviteyi kisitlayan durumlar (artrit gibi..), kalp hastalig:
tedavisinde kullanilan birtakim ilaglar (beta blokerler gibi..), anksiyete, depresyon,
psikotrop, antidepresif ilaglar, glukokortikoidler, Insiilin ve bazi1 oral hipoglisemikler kilo
artimina neden olabilmektedir (6,7,8).

3. PREVELANS VE EKONOMIi UZERINE ETKILERi

National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES)’ den alinan yeni veriler
yetiskin Amerikan populasyonununda BKI> 30 olanlarin 1976 -1980 yillar1 arasinda %
14,5, 1994-1998 arasinda % 22,5 arttigim1  gostermistir (3). Amerika’li yetiskinlerin %
50’sinden fazlas1 (>=20 yas) 1994 ile 1998 arasinda asir1 kiloluydu (BKi>25). BKi 25-30
arasinda olanlarin saglik riski mevcudiyeti nedeniyle medikal anlamh obezite ¢ok dnemli
bir sorun olarak artmaktadir. Obezite kadinlar arasinda daha yaygindir ve koétiidiir, ayni
zamanda kayg1 verici bir durum ise ¢ocuklarda olan artigtir.

60 milyon Amerikali yetigkin asirt kiloludur ve hem obezite hem de asir1 kilonun prevelansi
artmaktadir (8). Erkeklerin % 59,3’li, kadinlarin %46,6 s1 veya toplam Amerikan
niifusunun % 54,4 it BKI>25 dir. Buna ek olarak erkeklerin % 19,9 u, kadmnlarmn ise % 24,
9 u ve eriskinlerin % 25,4 i de obezdir (BKI>30).

Tiirkiye’de obezite prevelansi ¢aligmalar1 yapilmistir ve bunlarin sonuglar1 ¢arpicidir (11).
Bu c¢aligmalarda 30 yasint gecen Tiirk erkeklerinin dortte birinde (%25.2), kadmlarin da
yartya yakiinda (%44.2) obezite oldugu tespit edilmistir. Orta yash (31-49 yas) ve yash
(50 yas ve lizeri) gruplarda ayr1 ayr ele alindiginda, bu prevalansin erkeklerde anlamli
bicimde degismedigi (%24.8 ve 25.7), kadinlarda ise (sirasiyle %38 ve 50.2) 6nemli lgiide
arttigl gosterilmistir. Obezite prevalansi zamanla yiikselmistir: 1990'da benzer yasta
erkeklerde %12.5 iken, simdi iki kat siklagsmustir (11). Elli yas ve iizerindeki kadinlarda
prevalans %40'tan az iken %50'ye yiikselmistir. Tirk erkekleri halen Avrupa'nin gesitli
bolgelerindeki orta yashi erkeklerde rastlanan %10 ila %]15'lik obezite prevalansinin iki
katina ulagmigtir. Kadinlarimizda da, bu prevalans Avrupali kadinlara gore iki kat siktir.

Bel cevresine gore (erkek igin >102 cm, kadin i¢in >88 cm) Tiirk erkeklerinin %22.6's1,
kadnlarin ise %61'1 abdominal obeziteye sahiptir. Boylece, genel kabul gdren bu
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kriterlerle, orta yash her 5, 50 yas iizerindeki her 4 Tiirk erkeginden 1'i abdominal obez
iken, bu kadinlarin ¢ok daha biiylik bir bolimiinde goriilmektedir. Bel ¢evresinin (BC)
erkek ve kadmlarda sirasiyle >102 cm ve >92 cm olmasi kriterleri uygulandiginda,
abdominal obezitenin toplam 10.5 milyon Tiirk yetiskininde (2.8 milyon erkek ile 7.6
milyon kadinda) bulundugu tahmin edilmektedir. Abdominal obeziteyi gdsteren bel kalca
orani (BKO) sinirlar1 tartismalidir. Siklikla kullanilan sinirlar erkeklerde >0.95, kadinlarda
0.85'dir. Bu olgiitlerle, Tiirk erkeklerinin %47'si, kadinlarinin da %60.7 abdominal obeziteli
oldugu belirtilmektedir. Elli yasinin {izerindeki bireylerde bu oranlar daha da yiiksektir

(11).

Kronik ve halk sagligimi onemli derecede etkileyen bir hastalik olarak kabul edilen
obezitenin Onlenmesi, takibi ve tedavisi ile mali yilikii {izerinde durulmasi gereken ¢ok
onemli bir durumdur.

Ekonomik maliyetler dogrudan ve dolayli harcamalar olarak ikiye ayrilabilir. Dogrudan
harcamalar hastaligin tani ve tedavisi ile ilgili olan harcamalardir (hastanede yatma, evde
bakim, ilaclar, doktor muayeneleri). Dolayli harcamalar ise erken oOliim ve hastalik
nedeniyle ¢alisgamayan insanlara verilen {icretleri yansitan verim kaybini da igerir (8).

Amerika’da obezitenin dogrudan maliyetinin 70 milyar dolar oldugu ve saglik
harcamalarnin % 7’sini kapsadig1 tahmin edilmektedir (8). 1999°da obezitenin direkt bakim
maliyeti Amerika’da 102 milyon dolar , 2000 yilinda bu deger 117 milyar dolara
yiikselmistir (12).

Fransa ve Avustralya’da saglik harcamalarimin %?2’sini olustururken, Hollanda’da % 4’iinii
olusturmaktadir (8). Tiirkiye’de maliyete iliskin veriler yeterli degildir.

4. TANI VE OLCUM YONTEMLERI

Obezite yag kitlesinin asiriligi olarak tanimlanir (3). Hernekadar adipozite direkt olarak
Olgiilemese de, obesiteyi degerlendirmek icin en yaygin kullanilan ydntem beden kitle
indeksidir (BKI). Bu da boy ve kilo 6l¢iimii yapilarak, kilonun boyun karesine béliinmesi
ile elde edilir. Eger bu deger 30’un iizerinde olursa obeziteden sozedilir. Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan BKi’ine gore onerilen simiflama genel olarak kabul gormiis ve
epidemiyolojik ¢aligmalarda en sik kullanilan siiflamadir (tablo-2).

Farkli anatomik depolarda adipoz dokunun dagilimi morbiditeye etki agisindan onemlidir.
Ozel olarak, intraabdominal ve abdominal subkutan yag dokusu alt extremitelerde ve
kalcalarda bulunan yag dokudan daha 6nemlidir. Bu bel kal¢a oraninin tespiti ile en kolay
sekilde ayirt edilir. Oran kadinlarda >0,9, erkeklerde > 1 ise anormaldir ve santral obeziteyi
gosterir (3). Biyoelektrik empedans yontemi viicut yag oranini belirlemede oldukga pratik
bir yontemdir (13). Bu yontem yagin uygulanan akima karsi kotii bir iletken, buna karsilik
yagdan bagimsiz kitlenin, su ve elektrolit igerigine bagli olarak iyi bir iletken olmasi
prensibine dayanmaktadir. Burada yag dokusu arttiginda, elektriksel gegirgenlik azaldigi
icin empedans artacaktir. Deri kivrim kalinlig1 6l¢timii belli bolgelerdeki deri kivrimlarinin
6l¢lilmesi ve bunun viicut yag depolari tayininde kullanimi1
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Tablo-2:Diinya Saghk Orgiitii Obezite Stmiflamasi (2)

Kategori BKIi (kg/m?)
Zayf <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla kilolu 25.0-29,9
Simif-1 (orta) obez 30.0-349
Simif-2 (siddetli) obez 35.0- 39,9
Simif-3 (¢cok siddetli) obez >=40

Tablo-3:Obezite Ol¢iim Yontemleri ( 1)

. Kilo Kontrolii

. Viicut kitle indeksi

. Viicut empedans olciimii

. Deri kalinhklar: él¢iimii

. Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri
. Indirekt viicut dansite 6l¢iimii

. Direkt viicut dansite olciimii

. izotopik yontemler

LI A WN -

esasina dayanir. En sik kullanilan bolgeler, triseps, biseps, subskapula ve suprailiak
bolgelerdeki deri kivrim kalinliklarinin standart basing uygulayan kaliperler (cap pergeli)
kullanilarak 6lgiiliir. Dual enerjili X 1511 absorbsiyometrisi yaygin olarak kemik mineral
yogunlugu dl¢iimiinde kullanilmakla birlikte 1997°de Jebb tarafindan ‘softwore’ yumusak
dokuyu yag dokusu ve yagdan bagimsiz kitle’ye bolmek tizere gelistirilmistir. Burada
yumusak doku bilesimi, cihaza bagli olarak 5-20 dakika arasinda degisen siirelerde, tiim
viicut taramasi ile 6l¢iliir.

5. TEDAVI

Obezitenin tedavisi, yasam tarzi degisikligi ve medikal tedavi olmak {lizere ikiye
ayrilmaktadir.
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Yasam tarzi degisikligi ise, tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve davranis degisikligi olmak
iizere tice ayrilmaktadir (14).

Kilo kaybi saglanmasi ve korunmasinda asil basamaklardan biri, yeni bir beslenme
aligkanliginin kazanilmasina yardimci olmaktir (1). Hastanin sosyo-ekonomik kosullari ve
yasam bi¢imine uygun, siirekli uygulanabilir nitelikte, harcanandan daha az kaloride, ¢ok
Ogline bolinmis, lif icerigi yliksek, yeterli protein ve vitamin igeren, degisime uygun
dengeli ve ucuz olmalidir. Giinliik gereksinim erkeklerde 30-35 kcal/kg/giin kadinlarda 25-
30 kcal/kg/giin olarak hesaplanmalidir. Giinliik kalori tiiketiminin 500-1000 kalori eksigi
olarak wverilir (15). Buradaki hedef, National Heart, Lung and Blood Enstitiisiiniin
tavsiyelerine gore 6 ayda kilonun % 10 kadar verilmesidir.

Egzersiz, obezite tedavisinde bir aligkanlik haline getirilirse hem hastanin kilo vermesine,
hem de kilosunda kalmasinda yani tekrar sismanlamamasinda 6nemli faydalar saglar.
Maksimum kalp hizinin % 60-70’ine ulagsmay1 saglayan bir egzersiz programimin 20-30
dakika / 4-5/ hafta kez veya 45- 60 dakika / 2-3 kez / hafta uygulanmasi 6nerilmektedir
(14).

Davranis tedavisi onar kisilik gruplar halinde haftada 1-2 saat ve 12-20 hafta siireli
uygulanmasi 6nerilmektedir. Davranis tedavisinde hedef gida aliminin azaltilmasi ve fizik
aktivitenin artirilmasidir.

Farmakolojik tedavi yagsam tarzi degisikligi uygulanan obez bireylerde 3-6 ay sonra istenen
kilo verme hedefi (6 ayda %10 dan az) gerceklesmezse ve BMI> 30 kg/m? ise
diigtiniilmelidir (1).

Obezitenin medikal tedavisinde kullanilanilabilen ilaglar Tablo-4’de gosterilmistir.

Tablo -4: obezite tedavisinde kullanilan ilaclar (17)

Orlistat (Xenical 120 Mg, 3x1.)

Sibutramin ( Reductil, Zelium, 5-15 Mg, 1x1.)

Dietilpropion ( Tenuate 25 Mg, 3x1, Tenuate Dopsan 75 Mg 1x1

Fentermin (Adipex 15-37.5 Mg/Giin IV)

Benzfetamin ( Didrex, 25-50 Mg 3x1)

Fendimetrazin ( Bontril, 17.5-70 Mg 3x1)

Diger: Bupropion, Fluoksetin, Sentralin, Topiramatin, Venflaksin,
Fenilpronalamin, Mazindol, Akarboz, Metformin, Hidroksisitrat,
Dihidroepiandrosteron, Testoteron, ve Dihidrotestosteron, Tiroid Hormonlar,
Efedrin ve Kafein, B3 Reseptor Agonistleri.

Bu ilaglardan su an en ¢ok kullanilanlart santral etkili serotoninerjik ve adrenerjik etkileri
ile istah1 azaltan sibutramin ve gastrointestinal sistemde etkisini lipazi inhibe ederek
gosteren orlistattir.

Cerrahi girisimler genel olarak 18 yas veya iizerinde, BKI’i 40 kg/m? iizerinde olan obez
bireylerde ve komorbid faktorleri bulunanlarda BKi’i 35-40 kg/m* olanlarda
diistiniilmelidir (16).
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6. KOMPLIKASYONLARI

Obeziteye bagli risk ve hastaliklar1 belirleyen sadece viicuttaki yag miktar1 degil, ayni
zamanda bu yagm dagilimidir. Abdominal veya viseral yaglar (android obezite)
hastaliklarla iliskili tiplerdir. Bu tip yag dagilimi erkeklerde daha siktir. Bu hastaliklar;
diabetes mellitus (DM), bozulmus glukoz toleransi (BGT), hipertansiyon (HT) ve
dislipidemilerdir (genellikle hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
kolesterol seviyesinde diigme gibi..) (3, 5, 14, 18).

Raeven’in Onerdigi sendrom X’in metabolik sendrom olarak tanmimlanmasi, 1981’de
Hanefeld ve arkadaslari tarafindan obezite, hiperlipidemi, tip 2 DM, gut ve HT nu igerecek
sekilde yapilmustir (1). Insiilin direnci de bu hastalik grubuyla iligkilidir.

Viseral yag metabolik yonden ¢ok aktiftir. Katekolaminlere ve diger hormonlara duyarlidir.
Karacigerin ¢esitli islemlerinde substrat olarak kullanilmak {izere karacigere siirekli olarak
nonesterifiye veya serbest yag asidi (SYA) saglar. Viseral adipoz dokudan karacigere
ulasan SYA’ leri ¢ogunlukla normal ihtiyacin {izerindedir. Yilksek SYA seviyesi
glukoneogenez i¢in enerji saglar ve hepatik glukoz ¢ikiginin artisiyla birlikte hepatik insiilin
direncine yol agabilir. Dolayisiyla bu durum glukoz toleransinda bozulmaya veya tip 2 DM
‘a zemin hazirlayabilir. Ayrica lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipaz seviyesindeki
degisiklikler dislipidemiye 6zellikle hipertrigliseridemi ve diisiik HDL kolesterol seviyesine
yol agmaktadir.

Obezite birtakim hastalik siireglerinde primer etyolojik faktordiir. BKi’nin 30°dan yiiksek
olmasi1 mortalitenin biitiin nedenlerinde artisa yol agmaktadir ( Tablo- 5).

Tablo — 5: Obezitenin Komplikasyonlari

Kronik hastahklar
Kardiyovaskiiler hastaliklar/inme
Kanser

Metabolik/endokrin hastaliklar
Psikososyal hastaliklar

Farkli sistemleri etkileyen bir takim kronik hastaliklarla iliskilidir. Bunlar; osteoartrit,
lumbalji, respiratuar hastalik (horlama, kronik obstriiktif akciger hastaligi, Pickwickian
sendromu, uyku apnesi) ve kolelitiazisdir.

Yapilan caligmalarda obezitenin kardiyovaskiiler hastalik yoniinden bagimsiz bir risk
faktorii oldugu anlasilmigtir. Framingham ¢alismasinin verileri obeziteyle kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) insidans1 arasinda pozitif bir iliski oldugunu gostermistir (6). Kilo alma,
KVH riskini artirmaktadir. Kilo kaybi ise oOzellikle erkek hastalarda KVH riskini
azaltmakta, bu durum primer olarak diger risk faktorleri {iizerindeki etkiler yoluyla (kan
basinci, glukoz toleransi ve pulmoner fonksiyon) (2,6) meydana gelmektedir.

Obezite hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetersizligi ve serebrovaskiiler
hastalik (hemorajik ve nonhemorajik) sebepleri arasinda gosterilmektedir (6).

192



D.P.U. Fen Bilimleri Enstitiisii Obezite
10. Say1 Mayis 2006
E.GULCAN & A. OZKAN

Bazi kanserler obez bireylerde daha fazla goriilmektedir. Bunlar; meme, over, serviks,
prostat, kolorektal, safra kesesi, pankreas ve karaciger kanseridir.

Bunlarin disinda obez bireyler viicut imaji, sosyal egilim, 6nyargilar, ayrimcilik ve yeme
bozukluklart gibi birtakim psikososyal bozukluklar da gostermektedirler.

7. SONUC

Obezite diinya ¢apinda artan bir prevelansa sahip olup, sebep oldugu metabolik, endokrin
ve bazi organlardaki yapisal problemler nedeniyle, halk sagligi agisindan &nemli bir
problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu yiizden, dncelikle obezitenin dnlenmesi ile ilgili
olarak halkin bu ydnde egitimi, gelecek kusaklarin daha saglikli yasam sansina sahip
olmast ve aym1 zamanda iilkelerin ekonomilerini de olumsuz etkileyen bu durumun
ortadan kaldirilmasi i¢in daha fazla ¢aba sarfedilmesine ihtiyag vardir.
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