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ÖZET 

Erken Başlangıçlı Çocukluk Çağı Obezitesinde Anne- Çocuk Güvenli 
Bağlanmasının Etkilerinin Değerlendirilmesi ve Serum Oksitosin Düzeyleri 

ile İlişkisi  
  

Giriş ve Amaç: Doğumdan itibaren anne çocuk arasında kurulan güvenli bağın 
sağlıklı birey gelişiminde önemi bilinmektedir. Güvenli bir bağın sağlanmasında 
pek çok faktörün rol oynadığına dair çalışmalar hız kazanmıştır. Güvensiz 
bağlanmada yeme bozuklukları, alkol, madde kullanımı, obsesif kompulsif, panik 
bozuklukları somatizasyon sorunları ortaya çıkabilmektedir. Araştırmamızda 
erken başlangıçlı obezitesi olan çocuklarda anne çocuk güvenli bağlanmasını, bu 
bağın etkilerini ölçen anket ölçekleriyle değerlendirilmesi ve bu sonuçların serum 
oksitosin düzeyleri ile ilişkisinin araştırılması hedeflenmiştir. Bu sayede anne 
çocuk güvenli bağlanma ve serum oksitosin düzeyleri küçük yaşta gelişen 
obezitenin etiyolojisine ve tedavisine yön vermedeki yeri araştırılmış olacaktır.    
 

Gereç Yöntem: Çalışmamız 2020-2022 tarihleri arasında Ufuk Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi Pediyatrik Endokrinoloji Bilim Dalında gerçekleştirildi. 
Çalışmaya 2-6 yaşları arası vücut kitle indeks persentili (VKİP) ≥95 olan 44 
çocuktan oluşan obez grup (grup1) ve VKİP’i 5-84 arası olan sağlıklı 52 çocuktan 
oluşan kontrol grup (grup 2) olmak üzere 96 olgu olmak üzere 140 hasta dahil 
edildi. Tüm olgularda ayrıntılı anamnez alındı. Antropometrik inceleme ve fizik 
muayeneleri yapıldı. Tüm hastaların serum oksitosin hormon düzeyleri ölçüldü. 
Anne-çocuk güvenli bağlanmanın etkileri Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa 
Çıkma Ölçeği (ÇODBÖ) ve çocuk duygu düzenleme ölçeği (ÇDDÖ) ölçekleri ile 
aynı klinik psikolog tarafından değerlendirildi. İstatiksel analiz yapıldı.  
 

Bulgular: Çalışmanın sonuçlarında obez grupta, gebelik döneminde annenin 
enfeksiyon geçirme sıklığının daha yüksek olduğu, olguların mama kullanımın 
süresinin daha uzun olduğu görüldü. Obez grup annelerinin vücut kitle indeksi 
(VKİ)’lerinin daha yüksek, obezite ve insulin direnç sıklığının daha fazla olduğu 
görüldü. Obez grup annelerinin doğumdan sonra daha uzun süre sonra işe 
başladığı görüldü. Obez grup babalarının VKİ’lerinin kontrol gruba göre daha 
yüksek, obezite sıklığının ve (Tip 2 Diyabetes Mellitus) DM Tip 2 sıklığının daha 
fazla olduğu görüldü. Obez grupta abur-cubur tüketim sıklığının ve ekran 
maruziyetinin kontrol gruba göre daha fazla olduğu görüldü. Serum Oksitosin 
hormon düzeyleri obez grupta kontrol gruba göre daha düşük saptandı. Her iki 
grup arasında Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeğinin (ÇODBÖ) 
alt bölümlerini içeren Çocuğun duygularını destekleyici düzenleme puanı kontrol 
grupta, Çocuğun duygularını desteklemeyen düzenleme puanı ve çocuğun 
duygularını düzenleme ölçeği (ÇDDÖ) puanı obez grupta daha yüksek 
saptandı.   

Sonuç: Çalışmamızda anket verileri obez olgularda anne-çocuk arasında 
güvensiz bağlanma olduğunu ve obez grup anneler çocuklarının, duygu 
düzenlemelerini objektif algılayamadıklarını göstermiştir. Diğer önemli sonuç ise 
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obez grupta serum oksitosin düzeylerinin düşük olduğunun saptanmasıdır. Bu 
sonuçlar anne-çocuk bağının ve bu bağın etkilediği serum oksitosin hormon 
düzeylerinin çocukluk çağı obezitesi (ÇÇO)’nin etiyolojisinde önemli yeri 
olduğunu düşündürmektedir. Güvensiz bağlanma nedeni ile çocuktaki düşük 
serum oksitosin düzeyleri glukoz regülasyonunun bozulması, insulin 
duyarlılığının azalması ve çocukta ödüllü beslenme (hedonik beslenme)’nin 
artması yolu ile ÇÇO’sine zemin hazırlamaktadır. Anne-çocuk bağını 
iyileştirmeye yönelik müdahale, pediatrik temel bakım ortamlarında uygulanabilir. 
Bu durum birçok alanlarda çocuklara ve ailelere fayda sunacaktır ve özellikle 
erken başlayan ve ileride kalıcı hale gelen ÇÇO’sini önlemede destek 
sağlayacağını düşündürmüştür. 

Anahtar kelimeler: Çocukluk çağı obezitesi, oksitosin, anne-çocuk güvenli 
bağlanma  
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SUMMARY 

The Evaluation of The Effects of Mother-Child Secure Attachment in Early-
Onset Childhood Obesity and its Relationship with Serum Oxytocin Levels 

 

Introduction and objective: It is known that the secure bond established 
between mother and child from birth is important in the development of healthy 
individuals. Studies showing that many factors play a role in ensuring a secure 
bond have gained momentum. Eating disorders, alcohol, substance use, 
obsessive compulsive, panic disorders, somatization problems may occur in 
insecure attachment. In our study, it was aimed to evaluate mother-child secure 
attachment in children with early-onset obesity, with questionnaire scales 
measuring the effects of this attachment, and to investigate the relationship 
between these results and serum oxytocin levels. In this way, the role of mother 
and child secure attachment and serum oxytocin levels in guiding the etiology 
and treatment of obesity that develops at an early age will be investigated. 

 
Material and Method: Our study was carried out between 2020-2022 in Ufuk 
University Medical Faculty Hospital, Department of Pediatric Endocrinology. The 
study included 140 patients, 96 cases, in the obese group (group 1) consisting of 
44 children with a body mass index (BMI) ≥95, aged 2-6 years, and the control 
group (group 2), consisting of 52 healthy children with a BMI between 5-84. was 
included. Detailed anamnesis was taken in all cases. Anthropometric examination 
and physical examinations were performed. Serum oxytocin hormone levels were 
measured in all patients. The effects of mother-child secure attachment were 
evaluated by the same clinical psychologist with the Scale of Coping with the 
Child's Negative Emotions (SCCNE) and the Child Emotion Regulation Scale 
(CERL). Statistical analysis was performed. 
 
Results: In the results of the study, it was observed that the frequency of 
maternal infection during pregnancy was higher in the obese group, and the 
duration of formula use was longer in the cases. It was observed that the BMIs of 
the mothers of the obese group were higher, and the frequency of obesity and 
insulin resistance was higher. It was observed that the mothers of the obese 
group started to work longer after delivery. It was observed that the BMI of the 
fathers of the obese group was higher than the control group, and the prevalence 
of obesity and DM Type 2 was higher. Junk food consumption frequency and 
screen exposure were found to be higher in the obese group than in the control 
group. Serum oxytocin hormone levels were found to be lower in the obese group 
than in the control group. Between the two groups, the supportive regulation 
score in Child’s emotions, which includes the sub-sections of the Scale of Coping 
with the Child's Negative Emotions (SCCNE), was higher in the control group, 
and the non-supportive regulation score in child’s emotions and the child's 
emotion regulation scale (CERL) score were higher in the obese group.  
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Conclusion: The survey data in our study support that there is an insecure 
attachment between mother and child in obese cases and obese group mothers 
showed that they could not perceive their children's emotion regulation. Another 
important result is the detection of low serum oxytocin levels in the obese group. 
These results, it proves that the mother-child bond and the serum oxytocin 
hormone levels affected by this bond have an important place in the etiology of 
childhood obesity (CO).  Low serum oxytocin levels in the child due to insecure 
attachment pave the way for (CO) by disrupting glucose regulation, decreasing 
insulin sensitivity and increasing rewarding nutrition (hedonic nutrition) in the 
child. Intervention to improve mother-child bond can be implemented in pediatric 
primary care settings. This situation will offer many benefits to children and 
families in many areas, It has been suggested that it will provide support in 
preventing childhood obesity, which starts early and becomes permanent in the 
future. 

 

 
Key Words: Childhood Obesity, oxytocin, Mother-Child Secure Attachment 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Obezite genel olarak enerji alımının enerji tüketiminden fazla olduğu durumlarda 

vücut yağ dokusundaki artma ile karakterizedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

obeziteyi yağ dokusunda ve diğer organlarda sağlığı bozacak şekilde 

anormal ve aşırı miktarda yağ birikmesi olarak tanımlamaktadır. Diğer bir 

deyimle obezite, vücut yağ oranının artması sonucunda ortaya çıkan endokrin ve 

metabolik değişiklikler ile karakterize kompleks, çok faktörlü bir hastalıktır (1,2). 

Çocuk ve adölesanlarda obezite insidansındaki artış Türk toplumunda ve 

dünyada önemli bir problem halini almaktadır. Toplumun sağlığı üzerine olan 

zararlı etkileri, takibinin maliyeti, obezitenin önlenmesi ve çocukluk çağında 

tedavisinin belirlenmesi önem kazanmıştır (3). 

Dünyada gözlenen COVİD-19 enfeksiyonu Mart 2020 itibariyle DSÖ’de 200’den 

fazla ülkede kanıtlanmış ölüm vakası nedeni ile pandemi olarak kabul edilmiştir. 

Yapılan araştırmalar Covid 19 pandemisinin; bu dönemde 2,6 milyardan fazla 

insanın ev karantinasına tabii olması ve Covid 19 virusunun obeziteyi indükleme 

etkisi ile Çocukluk çağı obezitesi (ÇÇO)’nin gelecekte çok daha ciddi bir boyutta 

tehlike yaratacağını göstermektedir (4). 
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Tablo 1. Covid 19 pandemisinin obeziteye etkisi 

                                Kronik subklinik inflamasyon 

                                İmmün sistem yanıtında bozulma 

                                Altta yatan komorbiditeler  

 

 

 

 Beta hücrelerinden insülin salınımında artış 

 Leptin ve influmatuvar sitokinlerin artışı 

 Endotel Hasar 

 Disbiyozis 

 D vitamin eksikliği  

 Prokoagulan/Antikoagülan aktivite oranının bozulması 

 

 

Covid 19 pandemisinin etkilerinden de eklenmesiyle (Tablo 1), günümüzde 

Covid 19 enfeksiyonu obezite için önemli bir risk faktörü halini almıştır. 

Çocukluk çağı obezitesi günümüzde gerek koruyucu önlemlerin alınması gerekse 

toplum eğitim girişimlerine karşın bir çığ gibi büyümekte ve yarattığı sorunlar adult 

döneme uzanarak “SAĞLIKLI ADULT” kavramını zedelemektedir (5). Yapılan 

araştırmalar ilk altı yaştaki vücut kitle indeksinin adültteki yağlanma durumunda 

önemli prediktör değere sahip olduğunu göstermektedir. Bu nedenle ÇÇO’nin 

yaratacağı sorunların önüne geçilmesi açısından büyük önem taşımaktadır 

Bir zamanlar "yetişkin hastalıkları" olarak kabul edilen tip 2 diabetes mellitus (T2DM) 

ve steatohepatit gibi bazı komorbiditeler artık obezitesi olan çocuklarda artan şekilde 

görülmektedir. Ayrıca adölesan dönemde gözlenen obezite, yetişkinlik döneminde 

obeziteden bağımsız olarak, yetişkinlik dönemindeki kardiyovasküler hastalık ve 

erken ölüm riskini arttırmaktadır. Bu nedenle, aşırı kilolu ve obezitesi olan 

çocukları tanımlamak, erken dönemde gerekli önlemlerin alınması ve 
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izlenmesi elzemdir. Bu önlemler alınmadığı takdirde ‘obez adult’ haline gelmeleri 

ve olumsuz metabolik sonuçları kaçınılmaz olacaktır (6-11). 

Çocukluk çağı obezitesine (ÇÇO) yol açan pek çok neden bulunmaktadır. Bunlar 

genetik, epigenetik, fizyolojik, davranışsal, sosyokültürel ve çevresel etkenlerdir. 

Çocukluk dönemindeki anne çocuk arasındaki bağlanma sorunları çocukluk ve 

adölesan çağında birçok ruhsal, bedensel bozukluğa ve yeme problemlerine 

neden olabilmektedir. Çalışmalar genellikle 'aşk hormonu' veya 'bağlanma 

hormonu' olarak adlandırılmaya başlanan Oksitosinin (OT), ebeveyn-çocuk 

bağının kurulmasında ve kalitesinde temel bir rol oynadığını desteklemektedir 

(12). Ayrıca vücut ağırlığının düzenlenme etkisinden dolayı ‘obezite peptidi’ 

olarak tanımlanmıştır (3). Oksitosinin sadece hipotalamus’un paraventriküler 

nükleusundan salınan anoreksijenik nöropeptid özelliği değil; psikososyal 

işlev, duygu düzenleme, doğum, anne çocuk etkileşimleriyle ilişkisi 

olabileceği üzerindeki teoriler ile ilgili çalışmalar son yıllarda hız 

kazanmıştır (3,12). 

Oksitosin, iştah regülasyonunda merkezi bir role sahip bir nöropeptitdir. Son 

kanıtlar, OT’nin adipoz doku ve iskelet kasında glukoz alımını ve lipit 

kullanımını arttırdığını göstermektedir. Bu durum da OT sisteminin işlev 

bozukluğunun insülin direnci ve dislipidemi patogenezinin altında olabileceğini 

düşündürmektedir (13-15). 

Oksitosin, Paraventriküler çekirdektekten salgılanmakta, beyin sapına ve ödülle 

ilgili olan limbik sisteme de etkilemektedir. Böylece beyindeki hem ödüllü 

beslenme (hedonik beslenme) hem de enerji dengesi için beslenme 

(homeostatik beslenme) düzenlenmesine katkıda bulunmaktadır (16). 
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Bağlanma doğum öncesi döneminde başlayan ve bebeklik döneminde ona birincil 

bakım veren arasında gelişen ve daha sonra yaşam boyunca bireyin ilişkilerini 

etkileyen, işlevselliği yaşam boyu süren bir süreçtir (16-21). Oksitosin hormonunun, 

bu etkilerinin yanı sıra sosyal bağlanmada etkili olduğu bilinmektedir (19,20,23). 

Bağlanma, bebek ve bakım veren arasında kurulan emosyonel olarak pozitif ve 

yardım eden bir ilişki olarak tarif edilir (16,19,21,22). Oksitosin hormonunun 

duyguların şiddetini, kabullenmeyi, bakım vermeyi ve sevgiyi sağladığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur (23-25). Bağlanma, beraber sosyal yaşam, tanışma, empati 

yapma ve güven duyma davranışlarının kökeninde OT bulunmaktadır (26). 

Nöroendokrinolojik mekanizmalar tam olarak anlaşılamamakla birlikte ebeveyn 

çocuk arasındaki bağda OT anahtar rol oynamaktadır (27) Sosyal temas 

sırasında hormonal fizyolojik ve davranışsal ipuçlarının ebeveyn ve 

çocuklar arasında değiş tokuş edildiği, koordine edildiği anne ile çocuğun 

da OT hormon düzeyinin arttığı varsayılır. Sonuçlar, bir bağlantı şeklinde 

OT’nin bir diğer diğer birey üzerinde paralel etkileri olabileceğini gösterir ve İnsan 

sosyal katılımının kuşaklar arası aktarımında OT rolünün altını çizmektedir (27-

31). 

Araştırmamızda erken başlangıçlı obezitesi olan çocuklarda anne çocuk güvenli 

bağlanmasını, bu bağın etkilerini dolaylı olarak ölçen anket ölçekleriyle 

değerlendirilmesi ve bu sonuçların serum oksitosin düzeyleri ile ilişkisinin 

araştırılması hedeflenmiştir. Bu sayede anne çocuk güvenli bağlanma ve serum 

oksitosin düzeyleri küçük yaşta gelişen obezitenin etiyolojisine ve tedavisine yön 

vermedeki yeri araştırılmış olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ÇOCUKLUK ÇAĞI OBEZİTESİ  

2.1.1. Çocukluk Çağı Obezite Tanımı 

Latince’de obezite ‘obesiteus’ sözcüğünden türemiş olup, ‘yemekten dolayı’ 

anlamındadır. Şişman karşılığı olarak kullanılan “obezus”, iyi beslenmiş anlamına 

da gelir (32). Obezite, DSÖ tarafından sağlığı bozacak ölçüde yağ dokularında 

anormal veya aşırı miktarda yağ birikmesi olarak tanımlanmış ve en riskli on 

hastalıktan biri olarak belirtilmiştir (2).  

Doğrudan vücut yağını ölçmek için kullanılan yöntemler günlük pratikte mevcut 

değildir. Bu nedenle, obezite genellikle kilo ve boy arasındaki ilişkiyle (yani 

antropometri) ile değerlendirilir ve bu, klinik amaçlar için yeterince doğru olan 

vücut yağının bir tahminini sağlar (32). 

2.1.2. Çocukluk Çağı Obezitesi Epidemiyolojisi ve Prevalansı  

Çocukluk çağı obezitesi prevalansında endişe verici bir artış nedeniyle dünya 

çapında bir 'halk sağlığı krizi', 'salgın' olarak değerlendirilmektedir (33). 

Tahminler, dünya çapında 170 milyon çocuğun aşırı kilolu olduğunu ve bu 

prevalansın düşük ve orta gelirli ülkelerde daha yüksek olduğunu göstermektedir 

(34). Orta ve düşük gelirli ülkelerde ÇÇO‘nin artma oranı, yüksek gelirli 

ülkelerdeki artış oranından %30 daha yüksektir Düşük gelirli, daha az eğitimli 

veya kırsal kesimde obezite daha yaygındır (35-37).  
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Mevcut durumlar devam ederse, dünya çapında 2025 yılına kadar 70 

milyondan fazla bebek ve küçük çocuk aşırı kilolu veya obez ve 91 milyon 

çocuğun obez olabileceği tahmin edilmektedir (38). 

Ülkemizde okul çağındaki çocuklarda obezite prevalansını araştıran geniş tabanlı 

çalışmalar olmasa da bölgesel yapılan çalışmalarda obezite sıklığnını %9-27 

arasında olduğu tespit edilmiştir (39). 

2015 yılında Savaşhan ve arkadaşlarının 32 okulda 6-11 yaş aralığında toplam 

5001 öğrenci ile yaptıkları bir çalışmada obezite oranının %7,5 olduğunu 

bildirmiştir (40).  

Türkiyede en son 2016 – 2017 yılları arasında DSÖ tarafından, 6-9 yaş 

grubundaki öğrencilere yönelik “Çocukluk Çağı Obezite araştırması (COSI-TUR)" 

(Childhood Obesity Surveillance Initiative) yapılmıştır. Bu kapsamda 79 ilde 585 

ilköğretim okulunda, 6-9 yaş arası yaklaşık 11.732 öğrenci (5988 erkek, 5744 kız) 

ile saha çalışması yapılmıştır. Türkiye okul çağı fazla kilolu dahil obezite sıklığı 

2013 yılında %22,5 iken; 2017 yılında %24,5’e (%14,6 fazla kilolu, %9,9 obez) 

yükselmiştir. Obezite ve aşırı kilolu oranları bölgelere göre değişmekte olup, en 

az Güneydoğu Anadolu Bölgesinde (%14,8) iken, en fazla Ege Bölgesinde 

(%32,2) saptanmıştır (41). 

Dünyada olduğu gibi Türkiye'de de çocukluk ve adolesan obezite sıklığının 

giderek arttığı gözlenmektedir. 

Çocukluk ve adolesan obezitesi prevalansının artması ile, büyüyen bir problem 

haline gelen ÇÇO’si, sadece obez yetişkin olma olasılığının artmasının yanında; 

çocukluk çağında da ciddi komplikasyonlarla karşılaşmaktadır (42). Çocukluk 
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çağı obezitesinin artan prevelansı, obezite ile ilişkili komorbiditelerin 

yaygınlığının artmasıyla sonuçlanmaktadır (43).  

Yetişkinlik döneminde, obez çocukların çoğu obez yetişkinler haline 

gelecektir. Çocuklukta obezitenin yetişkinlikte kalıcı olma olasılığı, obezitenin 

şiddeti ve VKİ şiddeti ile ilişkilidir (44). 

Boylamsal çalışmalar, adölesan obezitesinin önemli bir bileşeninin 5 yaşından 

önce ortaya çıktığını ortaya koymaktadır. ABD'den büyük bir çalışmada, 

anaokuluna başladığında kilolu olan çocukların 8. sınıfa kadar obez olma 

olasılığının dört kat fazla olduğu gösterilmiştir. Çalışmalar ÇÇO’nin önemini bir 

kez daha arttırmaktadır. Bununla birlikte, ÇÇO şiddeti, kalıcılığın önemli bir 

göstergesidir. Anaokuluna girişte hafif obezitesi olan çocukların (ortalama 5.6 

yaş) 8. sınıfta (ortalama 14.1 yaş) %47’sinin obez olduğu ve anaokulunda şiddetli 

obezitesi olan (VKİ 99. Persentil) çocukların ise %70’inin 8. sınıfta obez olduğu 

görülmüştür (45). 

Almanya'da 3 yaşında obez olan çocukların neredeyse %90'ının adölesan 

döneminde fazla kilolu veya obez kaldığı büyük bir popülasyon çalışmasında 

bildirilmiştir. Yapılan bu çalışma VKİ standart sapma (SD) skorundaki en 

büyük hızlanma 2 ila 6 yaş arasında meydana geldiğini göstermektedir (46). 

Bir diğer çalışma, okul öncesi yıllarda aşırı kilo alımının kalıcı obezitenin güçlü bir 

öngörücüsü olduğunu göstermektedir (47). 

Yetişkin obezite riski yaş ve çocukluktaki VKİ ile artar. Şiddetli obezitesi olan 2 

yaşındaki bir çocuğun 35 yaşında obez olma şansı %80 iken, şiddetli obezitesi 

olan 5 yaşındaki bir çocuğun obez kalma şansı %90’dır (48).  

https://www.uptodate.com/contents/definition-epidemiology-and-etiology-of-obesity-in-children-and-adolescents/abstract/48
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Obezitenin artan ekonomik yük etkisi de endişe vericidir. Obezite bakımı için 

tıbbi maliyetler, 2006 yılında sağlık hizmet bütçesinin %40'ını oluşturmuş ve yıllık 

milyarlarca dolar sağlık hizmetine olan harcamaları arttırmıştır (70). Bu yüzden 

ÇÇO’yi önleme odaklı araştırmalar önceliğe sahiptir (49,50). 

Uzun süreli takip çalışmaları, çocukluktaki obezitenin, özellikle obez bir 

ebeveyni olan çocuklar için tipik olarak yetişkinliğe kadar devam ettiğini ortaya 

koymaktadır (51). 

Bir obez ebeveyne sahip olmak obezite riskini iki ila üç kat artırırken; her iki 

ebeveynin obezite olması riski 15 kata kadar artırır (52).   

Çocukluk çağı obezitesi prevalansı arttıkça yetişkin obezite prevalans ve 

obezite ile ilişkili komorbiditelerin prevalansı da artmaktadır (53). Bu 

nedenle, danışmanlık ve tedavinin sağlanabilmesi için hekimlerin fazla 

kilolu ve obez çocukları tespit etmesi zorunludur (54). 

2.1.3. Çocukluk Çağı Obezitesi Etiyolojisi 

Çocuklarda obezitenin gelişmesinde etkili olan faktörler arasında; genetik ve 

çevresel faktörler, ailenin eğitim ve gelir düzeyi, çocuğun ve ailesinin beslenme 

alışkanlıkları, çocuğun aktivite derecesi, televizyon seyredilmesine ayrılan süre, 

ilk bir yaşta anne sütü verme süresi, verilen ek besinlerin türü ve başlanma 

zamanları, sedanter yaşam şekli sayılabilir (Tablo 2).  

Obezite; etyolojisinde rol alan faktörlere göre, aşağıdaki gibi sınıflandırılır (55). 

1. Basit (Eksojen) Obezite: Obezitenin en sık görülen tipidir ve alınan enerji 

harcanandan fazladır. Aile öyküsü olabilir. Boy genellikle 50 persentilin 

https://www.uptodate.com/contents/definition-epidemiology-and-etiology-of-obesity-in-children-and-adolescents/abstract/2
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üzerindedir. Kemik yaşı takvim yaşıyla uyumludur. Mental durumu ve fizik 

muayene bulguları normaldir. Altta yatan primer bir hastalık yoktur (56,57). 

2. Sekonder (Endojen) Obezite: Metabolik, hormonal bozukluklara, genetik 

nedenlere veya diğer başka nedenlere ikincil obezitedir. Obezite prevalansının 

%1’den daha az olan bir grubu oluşturur. Endokrin nedenler daha çok Cushing 

hastalığı veya sendromu, hipotiroidizm, hipotalamik obezite ve GH eksikliği gibi 

hastalıklardır. Aile öyküsü olmayabilir. Boy genellikle kısadır. Altta yatan 

metabolik ve hormonal bozukluklara bağlı olarak zekada düşüklük, kemik yaşı 

geriliği, fizik muayenede patolojik bulgular eşlik edebilir (55,57). 

Tablo 2. Çocukluk Çağı Obezitesi Etiyolojisi 

Genetik Nedenler  

 Sendromik obezite 

 Monojenik obezite 

Endokrin bozukluklar  

Yaş ve Doğum Ağırlığı Obezite 

Cinsiyet 

Beslenme 

Fiziksel aktivite 

Sosyoekonomik ve Kültürel Düzey 

Diğer nedenler 

 Psikolojik Etkiler 

 Enfeksiyonlar 

 İlaçlar  

 Çevresel faktörler 

 Hareketli oyunlar (exergames) 

 Uyku 

 Mikrobiyata 

 Endokrin Bozucular 

 Sirkadiyan ritm 

 Metabolik programlama 

 Gebelik 

 Bebeklik ve erken çocukluk 

 Ebeveyn-çocuk etkileşimini obezite riski arasındaki bağlantı 
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2.1.3.1. Erken Başlangıçlı Obezite  

2.1.3.1.1. Genetik kökenli obezite 

Genetik obezite, ciddi çocukluk obezitesinin %7'sine kadar sorumludur.  

Genetik faktörler obezite etyolojisinde önemli rol oynar. Genetik ve çevre 

arasındaki ilişki ile obezojenik genlere sahip bireylerin obezojenik çevreye 

maruziyeti sonucu oluşur. Genetik ve beslenme ile ilgili faktörler yağ dokusunun 

gelişimini belirler. Yağ dokusu gelişimi perinatal dönemde başlar ve hayat boyu 

devam eder. Özellikle yaşamın ilk yılı ve puberte öncesi dönemde kalori 

alımındaki artış, yağ doku hücrelerinin sayısında artışa yol açar (58). 

Evlatlık verilen çocuklarda genetik olarak esas ailelerine benzer şekilde obezite 

görülmüştür. İkizlerde yapılan çalışmalarda obeziteye genetik eğilimi 

desteklemiştir. İkizlerden biri obez ise diğerinin obez olma şansı monozigotlarda 

dizigotlara göre daha fazla bulunmuştur (58,59).  

Epigenetik mekanizmalar da obezite gelişimi üzerinde etkili olabilir. 

Epigenetik mekanizmalar DNA sekansını değil, okunmasını değiştiren 

metilasyon, genomik imprinting gibi mekanizmalardır. Bir hipoteze göre bölgesel 

olarak yaşanılan büyük açlıklar sırasında ölenler olmasına rağmen bazı aileler 

geliştirdikleri ‘thrifty genom’ sayesinde enerji depolamayı öğrenmiştir. Açlıktan 

kurtulduktan sonra bu yapının daha sonraki nesillerde besinin çok olduğu 

zamanda obeziteye neden olduğunu göstermektedir. Annenin gebeliği sırasında 

açlıkla karşılaştığı durumda doğan çocuklar da yetişkinliklerinde çoğunlukla obez 

olmaya ve insülin direnci geliştirmeye eğilimli olmakta, bu özellik daha sonraki 

nesillere aktarılabilmektedir. Kazanılmış özelliklerin bu şekilde daha sonraki 
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nesile epigenetik değişikliklerle aktarılmasının mümkün olduğu düşünülmektedir 

(60).  

2.1.3.1.2. Multifaktöryal obezite  

Çevresel nedenler, epigenetik süreçler ve polimorfizmi kapsar. 

2.1.3.1.3. Sendromik obezite  

Bunlar, üçüncü basamak merkezlerdeki çocukluk obezitesinin %1‘inden daha 

azını oluşturan obezitenin nadir nedenleridir. Obezite ile ilişkili genetik 

sendromlu çocuklar tipik olarak erken başlangıçlı obeziteye ve fiziksel 

muayenede karakteristik bulgulara sahiptir. Bunlar dismorfik özellikler, 

kısa boy, gelişimsel gecikme, mental retardasyon, retina değişiklikleri veya 

sağırlığı içerir. Prader-Willi bu sendromların en yaygın olanıdır ve hipotoni ve 

bebeklik döneminde beslenme güçlükleri (genellikle gelişememe), hiperfaji ve 

gelişimsel gecikme ile erken çocukluk döneminde gelişen obezite ile 

karakterizedir (61). 

2.1.3.1.4. Monojenik obezite 

İlk bir yaşta ciddi obezite, hiperfaji ve eşlik edebilen diğer bozukluklarla (adrenal 

yetmezlik, hipotiroidi) kendini gösteren obezite tipidir. En sık ve en iyi tanımlanmış 

olanı leptin melanokortin yolağıdır. Ancak yine de nadirdir ve erken başlangıçlı 

obezitesi olan bireylerin yaklaşık %2 ila %6'sında obeziteye katkıda bulunur (62).  
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Tablo 3. Obeziteye neden olan başlıca endokrin ve hipotalamik bozukluklar 

Obeziteye neden olan başlıca endokrin bozukluklar  

 Hipotiroidizm 

 Kortizol fazlalığı (kortikosteroid ilaçları, Cushing sendromu) 

 Büyüme hormonu eksikliği 

 Psödohipoparatiroidizm tip 1a (herediter Albright osteodistrofi). 

Obeziteye neden olan hipotalamik lezyonlar 

 Beyin ameliyatından sonra (örneğin kraniyofarenjiyom için) 

 Diensefalik tümör 

 ROHHAD/ROHHADNET Sendromu 

 Konjenital santral hipoventilasyon sendromu (erken veya geç başlangıçlı) 

2.1.3.2. Endokrin Bozukluklar  

Kilo alımının endokrin nedenleri, obeziteye sahip çocuk ve ergenlerin %1'inden 

daha azında tanımlanmıştır. Bu sorunları olan çocukların çoğu kısa boyludur ve / 

veya hipogonadizme sahiptir (63) (Tablo 3).  

2.1.3.2.1. Hipotalamik obezite 

Hipotalamik lezyonlar, tedavisi özellikle zor olan, hızla ilerleyen şiddetli obeziteye 

neden olabilir. Pediyatrik yaş grubunda, hipotalamik obezite çoğunlukla 

kraniofaringiyomun cerrahi tedavisinden sonra ortaya çıkar ve genellikle 

panhipopituitarizm ile ilişkilidir (63-65). Hipotalamik obeziteye travma, tümör 

veya hipotalamusu etkileyen inflamatuar bir hastalık da neden olabilir (Tablo 3).  

2.1.3.3. Yaş, Doğum Ağırlığı ve Obezite 

Her yaşta görülmesine rağmen çocuklarda obezite açısından riskli dönemlerin 

olduğu gösterilmiştir. Çocuklukta obezite yaşamın ilk yılı, 5-6 yaş arası ve puberte 

döneminde artış göstermektedir. Obez çocukların 1/3’ü, obez adolesanların 

ise %80’i erişkin yaşa ulaştıklarında da obez kalmaktadırlar. Diğer yandan 
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erişkin yaşlarda görülen obezite vakalarının %30 kadarında başlangıcın 

çocukluk çağlarına dayandığı bilinmektedir (66). 

Düşük ya da iri doğum ağırlıklı bebeklerin çocukluk ve erişkin dönemde obez 

olma riskleri yüksektir (66). Daha sonra vücut yağ dokusu devam eden yaşlarda 

en düşük düzeylerine yaklaşır ve ardından tekrar artma dönemine girer. 

Araştırmalarda VKİ’sinin yaşamın ilk yılında arttığı, daha sonraki yıllarda azaldığı 

gösterilmiştir. 5 yaşından itibaren VKİ tekrar artmakta ve buna “adipoz rebound” 

dönem denmektedir. Beş yaş içinde hızlı kilo almaya başlayan çocukların 

adölesan ve yetişkin olduklarında, VKİ ve subskapular deri kıvrım kalınlığı 

değerleri 5,6 ve 7 yaşından sonra kilo almaya başlayanlardan daha yüksek 

bulunmuştur. Bunun nedeni olarak da erken kilo almaya başlayan çocukların 

daha uzun süre yağ depolamaları öne sürülmüştür (67). Üçüncü riskli dönem 

adölesan dönemidir. Kalıcı yağlanmanın oluştuğu son kritik dönemdir. Bu 

dönemde kızlarda yağ dokusu artarken erkeklerde azalır. Obez kız ve erkek 

adölesanların, erişkin dönemdeki morbidite oranının, obez olmayan 

adölesanlardan daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Uzun süreli izleme 

çalışmaları, yetişkin obez kadınların %30’unun adölesan dönemin erken 

evrelerinde de obez olduklarını göstermektedir (68). 

2.1.3.4. Cinsiyet  

İki cinsiyet arasında yağ dokusu lokalizasyonu ve diğer faktörler açısından 

farklılıklar vardır. Yağ dokusu kızlarda kalçada yoğunlaşırken, erkeklerde santral 

yerleşim gösterir ki gövdesel yağlanma hipertansiyon, kardiyovasküler faktörler, 

metabolik sendrom gibi risk faktörleri ile ilişkilidir. Adölesan kızlarda obezitenin 
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getirdiği morbidite sorunları erkek çocuklardan daha yüksek oranlarda 

görülmüştür (69,70). Cinsiyete göre obezite dağılımı ülkelere göre farklılık 

gösterebilmektedir. Örneğin obezite İngiltere, ABD, İspanya ve Finlandiya’da kız 

çocuklarında daha sık iken, İtalya ve Avusturya’da erkek çocuklarında oran daha 

yüksektir (71).  

2.1.3.5. Beslenme  

Süt çocukluğu döneminde mama ile beslenme, zamanından önce ek gıdalara ve 

yapay beslenmeye geçilmesi obezite gelişimini destekler. Yaşamın ilk 

dönemindeki beslenme şekli, ileri yıllardaki beslenme alışkanlığını belirler. Anne 

sütü ile beslenmenin obeziteyi önleyici etkisi bilinmektedir (72). Formula mama ile 

beslenen bebeklerde obezite sıklığı anne sütü ile beslenenlere göre daha 

yüksektir. Anne sütü beslenmesi ile oluşan intestinal mikrobiyom da obezite 

gelişimine karşı koruyucudur (73).  

Hızlı yeme, az çiğneme, modern yaşamın getirdiği beslenme alışkanlıkları, kalori 

ve yağdan zengin öğünler obezite sıklığının artışındaki risk faktörleridir. Öğün 

sayısı azaldıkça serum lipid ve insülin seviyesi artmaktadır. Atıştırma tarzı 

yiyecekler; yüksek kalori değeri, yüksek yağ ve karbohidrat oranı yanında düşük 

posa ve lif içeriği ile obezite oluşumunu kolaylaştırır. Yüksek karbohidrat içerikli 

gıdalar plazma insülinini arttırarak, sonuçta insüline bağımlı lipogenez ve 

dolayısıyla vücut yağ kitlesinde artışa yol açmaktadır (74). Glisemik indeksi fazla 

gıdalar insülin salınımını arttırır ve yağ dokusu artar. Alınan gıdalardaki lif oranı 

arttıkça ağırlık artışı riski, açlık insülin düzeyleri ve tip 2 DM gelişme riski azalır. 
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Yüksek lifli diyet, insülin seviyelerini azaltarak obezite ve kardiyovasküler 

hastalıklardan korur (75).  

Fruktozun ise enerji alımını arttırırken enerji harcanmasını azalttığı, yağ 

depolanmasını uyardığı, insülin direnci oluşturduğu hayvan modellerinde 

gösterilmiştir. Fazla miktarda alınan fruktoz, substratı lipogeneze kaydırıp 

adipogenezi destekler. Fruktoz, hepatik lipid toplanmasının karakteristik olarak 

perisantral paternde olmasına neden olur (76).  

Besinlerle alınan kalsiyumla obezite arasında ters ilişki vardır. Aynı kalori alımına 

rağmen hayvanlarda düşük kalsiyum içeren besinlerin alınması ile kalsitrofik 

hormonların salınımını artar. Hücre içi adipozitlere kalsiyum girişi artar. Böylece 

lipogenik gen ekspresyonunu ve lipogenezi uyarır, lipolizi engelleyerek kilo 

artışına neden olurken yüksek kalsiyumlu beslenme lipogenezi inhibe eder, 

lipolizi arttırır, termogenezi arttırır ve yağ birikimi ile kilo alımını azaltır. Yapılan 

bir çalışmada obez hastaların diyet kalsiyumunun 1 yıl boyunca arttırılmasının 

4,9 kg vücut yağı kaybına yol açtığını gösterilmiştir (77). Kromium ve vanadium 

gibi eser elementler insülin sinyal mekanizmalarında görev aldığı için yetersiz 

alımında kronik metabolik bozukluk, DNA hasarı, mitokondrial hasar oksidan 

oluşumuna ve ileriki dönemlerde kanser ve obezite gibi hastalıklara ve hücresel 

yaşlanmaya neden olabilir (78).  

2.1.3.5.1. Şekerle tatlandırılmış içecekler  

Yapılan çalışmaların sonuçları doğrultusunda, şekerle tatlandırılmış içeceklerin 

(meyve suyu dâhil) tüketiminin bazı kişilerde obezitenin gelişmesine önemli bir 

katkıda bulunduğunu göstermektedir (79). Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 
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çocukları ulusal düzeyde temsil eden anketlere göre, şekerle tatlandırılmış 

içecekler, toplam kalori alımının %10 ila %15'ini kapsayarak ortalama 270 kcal / 

gün alımına neden olur (80). Dahası, randomize bir çalışma, aşırı kilolu ve 

obezitesi olan adölesanlar arasında şekerle tatlandırılmış içecek tüketiminin 

azaltılmasının, VKİ ılımlı bir düşüşle ilişkili olduğunu göstermiştir (81). 5-12 

yaşındaki çocuklarda (esas olarak normal kilolu) yapılan ayrı bir randomize 

çalışmada, günde bir porsiyon yapay olarak tatlandırılmış bir içeceğin tüketimi, 

şekerle tatlandırılmış bir içeceğin tüketimine kıyasla daha az kilo alımı ve yağ 

birikimi ile ilişkilendirilmiştir (82). 

İki gözlemsel çalışmada, diyetle alınan tuz alımının, belki de artan susuzluk 

nedeniyle, şekerle tatlandırılmış içeceklerin alımının artmasıyla ilişkili olduğunu 

bulmuştur (83). Yapılan bu çalışmalara dayanılarak araştırmacılar, ilişkinin 

nedensel olması durumunda, tuz azaltma stratejilerinin şekerle tatlandırılmış 

içeceklerin alımını azaltmaya yardımcı olmasının mümkün olduğunu 

düşünmüşlerdir (84). 

2.1.3.6. Azalmış Fiziksel Aktivite  

Yetersiz fiziksel aktivite obezitenin en önemli etkenlerinden biri olarak kabul 

edilir. Oyun alanlarının yetersizliği, çok katlı konutlarda yaşama, okul ve ödevlere 

ayrılan sürenin fazlalığı, sınavlara hazırlanma, televizyon seyretme ve bilgisayar 

oyunlarının çocukların hareketlerinin azalmasında etkili olduğu görülmüştür. 

Televizyon önünde geçirilen zaman boyunca enerji harcaması azalmakta, 

atıştırma alışkanlıkları artmakta ve televizyon reklamlarındaki yüksek kalorili 

yiyecekleri yeme isteğinde artış olmaktadır (85,86).  



17 

Televizyon seyretmek, çocuklukta obezitenin gelişimi üzerinde belki de en iyi 

bilinen çevresel etkidir. Televizyon seyretmek için harcanan zaman veya bir 

çocuğun yatak odasında bir televizyonun varlığı, çocuklarda ve adölesanlarda 

obezite prevalansıyla doğrudan ilişkilidir (87,88). 

2.1.3.7. Sosyoekonomik ve Kültürel Düzey  

Obezite sıklığı sosyoekonomik düzeye göre de değişim göstermektedir. Gelişmiş 

ülkelerde orta ve az gelirli sosyoekonomik durumdaki ailelerde ve çocuklarında 

obezite sık iken, gelişmekte olan ülkelerde orta yüksek düzeyli ailelerde fazladır. 

Türkiye’de ise özellikle şehir çocuklarında önemli bir sağlık sorunudur (89).  

2.1.3.8. Diğer Nedenler  

Enfeksiyonlar: Adenovirus 36 (Ad-36) hayvan modellerinde obezite ile 

ilişkilendirilmiştir. Ad-36‘nın proadipojenik etkisi periferik ve santral etkili 

olabilir. Yapılan bir çalışmada obez hastalarda Ad-36 antikor prevalansı %30 

iken obez olmayanlarda %11 olarak bulunmuştur. Ayrıca antikor pozitifliği olan 

olguların vücut ağırlığının belirgin olarak fazla olduğu gösterilmiştir (90).   

İlaçlar: Glukokortikoidler, seks hormonları, antipsikotikler obezite üzerine 

etkilidir. Bazı psikoaktif ilaçlar örneğin olanzapin antiepileptik ilaçlar ve 

glukokortikoidler dahil olmak üzere bir dizi ilaç kilo alımına neden 

olabilmektedir. Olanzapinin neden olduğu kilo alımı ve hiperlipidemi, yetişkinlere 

kıyasla özellikle adölesanlarda daha şiddetli olabilmektedir. Kısa süreli oral veya 

inhale glukokortikoid kürleri (örn. Astımın alevlenmesi için birkaç gün), sıklıkla 
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reçete edilmedikçe vücut ağırlığı üzerinde uzun vadeli etkilere sahip olma 

olasılığı düşüktür (91). 

Hareketli oyunlar (Exergames): Bazı tasarımcılar tarafından fiziksel aktivite 

gerektirecek şekilde tasarlanmış oyunlar "exergames" olarak adlandırılır. Yapılan 

çalışmalar hareketli oyunların, genellikle oyun süresi sırasında enerji 

harcamasında küçük veya orta düzeyde bir artışa neden olduklarını öne 

sürmektedir. Yapılan çalışmalar, spor simülasyonunun yaygın olduğu oyunları 

oynamanın enerji harcamasının hareketsiz oyunlardan daha yüksek olduğunu, 

ancak tahmin edileceği gibi sporun kendisini oynamak kadar yüksek 

olmadığını göstermiştir (92). Bu tür oyunların obezitenin önlenmesinde ve 

tedavisine destek olabileceğini düşündürmektedir (92,93). 

Uyku: Yapılan çalışmalar; kısalmış uyku süresi veya düzensiz uyku ile obezite 

arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir (94,95). 

Birkaç boylamsal çalışma, obeziteye etki eden diğer değişkenler dışlandıktan 

sonra uyku ile obezite arasında ilişki olduğunu destekler.  Bu çalışmaların birinde 

erken yatma zamanı olan (20:00 veya daha erken) okul öncesi çağındaki 

çocuklar, geç yatma zamanı olan (21:00 veya daha geç) okul öncesi çocuklar ile 

obezite arasındaki ilişki incelenmiş. Geç yatma zamanı olan %23'ünde adölesan 

döneminde obezite gelişmiştir (96). 

Uykunun obezite yanında, insülin direnci ve kardiyometabolik risk faktörleri ile 

ilişkisi olduğu bilinmektedir. Uykuda solunum bozukluğu olan obez adölesanlarda 

ilgili çeşitli çalışmalarda, uyku bölünmesi ve aralıklı hipoksemi, adipoziteden 

bağımsız olarak artan insülin direnci ile ilişkilendirilmiştir (97). 
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Benzer şekilde, daha kısa uyku süresi, abdominal obezite, artmış kan basıncı ve 

anormal lipid profili gibi kardiyometabolik risk faktörlerinin belirteçleri ile ilişkili 

olduğu görülmüştür (98). 

Uyku yoksunluğu ayrıca, duyarlı bireylerde artan gıda alımına yol açabilen artan 

nöral ödül ile ilişkilidir (99). Alternatif olarak, kısa uyku süresi yiyecek almak için 

daha uzun bir fırsat sağlayabilmektedir. 

Psikolojik Etkiler: Çocuğun ruhsal yapısını etkileyerek iştah üzerine etkili 

olabilen önemli bir faktör de yaşanan aile içi olumsuz durumlardır. Özellikle 

puberte döneminde ortaya çıkan psikolojik bozukluklar, arkadaş edinmede 

zorlanma grup aktivitelerinden kaçınma çocuğu pasif hale getirir ve obeziteyi 

arttırabilir. Ayrıca stres hipotalamik hipofiz adrenal aksa ve kortizol üretimine etki 

ederek kortizolün yükselmesine ve abdominal yağ dağılımının artışına, metabolik 

sendrom gelişmesine neden olabilmektedir (100).  

Mikrobiyata: Bazı araştırmacılar bağırsak yolundaki yerleşik bakteriler ile kilo 

alma potansiyeli arasında bir ilişki olduğunu öne sürmüşlerdir (101). 

Hayvanlarda yapılan çalışmalar, yaşamın erken döneminde antibiyotik 

verilmesinin yaşamın sonraki dönemlerinde obeziteye yatkınlık oluşturduğunu 

göstermektedir (102,103). 

Yapılan diğer çalışmalarda, doğum öncesi, erken çocukluk döneminde 

antibiyotik maruziyeti veya maternal enfeksiyon ile obezite arasında bir ilişki 

olduğunu bildirmektedir. Kanıtlar Bacteroides fragilis'in normal kilolu çocuklar, 

adölesan ve yetişkinlere kıyasla fazla kilolu kişiler için dışkıda daha sık 

olduğunu göstermektedir. Bakteri duvarından salınan lipopolisakkaritler 
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inflamasyonu başlatır ve Toll-like reseptörlerin ekspresyonunu artırmaktadır 

(104,105) (Tablo 4). 

Tablo 4. Mikrobiyotanın olumsuz etkilenmesinin sonuçları  

 Proinflamatuvar sitokinlerin seviyelerinde artış 

 Endotoksemi oluşur 

 Bağırsak geçirgenliğinde artış; sızdıran barsak 

 Kalori alımında artış 

 

Endokrin Bozucular: Epidemiyolojik çalışmalar obezitenin, pestisit 

diklorodifeniltrikloroetan (DDT) veya bisfenol A (BPA) gibi çevresel endokrin 

bozucu kimyasallara maruziyetle tetiklenmesi veya şiddetlenmesi olasılığını 

artırmaktadır (106). Bisfenol A, polikarbonat reçine üretiminde kullanılan bir 

bileşiktir ve teneke kutularda ve plastik ambalajlarda satılan yiyeceklerin yaygın 

bir kirleticisidir (107).  Amerika Birleşik Devletleri'ndeki çoğu bireyin idrarında 

saptanabilir ve yüksek bisfenol A seviyelerine sahiptir. Maruziyetin çoğu 

yiyeceklerden kaynaklanmaktadır (108).  Hücre kültürü ve hayvanlarda yapılan 

deneysel çalışmalar, Bisfenol A'nın östrojen reseptörlerinin seçici bir 

modülatörü olduğunu ve adipogenezi ve doğum sonrası somatik büyümeyi 

hızlandırdığını göstermektedir (109,110). Yetişkinlerde ve çocuklarda yapılan 

epidemiyolojik çalışmalar, üriner BPA konsantrasyonları ile diyabet ve 

kardiyovasküler hastalık dâhil obezite veya obezite ile ilişkili hastalıklar arasında 

bir ilişki olduğunu göstermektedir (111). 

Sirkadiyan ritm: Canlılar, kendi endojen sirkadiyan saatlerine göre endokrin 

sistem, uyku, termoregülatör sistemler gibi fizyolojik işlevlerini düzenlerler (112). 
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Ön hipotalamustaki suprakiazmatik çekirdek, sirkadian saatin merkezidir. Bunun 

yanı sıra karaciğer ve kalp gibi organların da kendilerine ait sirkadian saatleri 

vardır (113-114). Sirkadian ritmin bozulmasının olası nedenleri metabolik 

bozukluklar, besin alımı, yemeklerin zamanlaması ve bazı besinlerdir. İnsülin, 

adiponektin, glukagon, kortikosteroid, leptin ve grelin gibi önemli hormonlar, 

sirkadian ritm ve metabolik hastalıklarla ilişkilidir (114). Vücut ağırlığını kontrol 

eden sistem gün uzunluğundan etkilenmektedir. Vardiyalı çalışan kişilerde 

obezite insidansında artış olmaktadır (115). Ayrıca leptin salınımı da diurnal 

değişiklik gösterir. Bu nedenle vücut ağırlığını kontrol eden hormonları etkileyen 

sirkadian ritmdir. Beslenme, özellikle yağlı yiyecekler sirkadian ritmi bozar. 

Leptin, TSH, testosteron salınımı bozulur. Ayrıca karanlıkta besin alımı 

artmaktadır (116).  

Metabolik programlama: Bir bireyin, gelişimin kritik dönemlerinde çevresel ve 

beslenme etkilerinin, obezite ve metabolik hastalığa yatkınlık sağladığına dair 

artan kanıtlar vardır. Bu etkiler için kesin mekanizmalar belirlenmemiştir, ancak 

devam eden araştırmaların konusudur. Bu teori "metabolik programlama" olarak 

adlandırılmıştır ve epigenetik mekanizmalar yoluyla obezitenin nesiller arası 

aktarımının bir bileşenini açıklayabilir. 

Genetik ve çevresel faktörlere ek olarak metabolik programlamanın en iyi kanıtı, 

gebeliğe odaklanır (116,117). 

Gebelik: Gebelik sırasında annenin vücut ağırlığı ve beslenme faktörleri 

muhtemelen metabolik programlamanın önemli bir belirleyicisidir (118-120). 
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Gebelik sırasında maternal beslenmenin etkisi: 1944-1945 arasındaki 

Hollanda kıtlığı sırasında, erken gebelik döneminde (ilk üç aylık dönem) kıtlığa 

maruz kalma; obezite, metabolik hastalık ve kardiyovasküler mortalite ve genel 

mortalite ile ilişkili olup kıtlığa maruz kalma gebeliğin herhangi bir aşamasında 

daha yüksek insülin direnci oranları ile ilişkilendirilmiştir (121-124). 

Annenin gebelik öncesi kilosunun etkisi: Bazı çalışmalar, annenin gebelik öncesi 

kilosu ve gebelik sırasında kilo almasının, çocuğun doğum ağırlığı, çocukluk 

döneminde kilosunun belirleyicileri olduğunu ileri sürmektedir (125,126).  

Bebeklerde uterus içi ortam ile obezite arasında nedensel bir ilişki olasılığı mide 

baypass ameliyatı geçiren kadınlarda yapılan çalışmalarla desteklenmiştir. 

Gastrik baypass ameliyatı geçiren kadınlardan doğan çocukların, mide 

baypassından önce doğanlara göre daha düşük obezite prevalansına sahip 

olduğu görülmektedir. Bu da maternal obezitenin tersine çevrilmesinin, çocuğun 

metabolik profili üzerinde yararlı uzun vadeli etkilere sahip olduğunu 

düşündürmektedir (127). 

Bu nedenle, obezitenin nesiller arası geçişinde yer alan mekanizma karmaşıktır 

ve insanlarda klinik çalışmalarda tespit edilmesi zordur. 

Doğum ağırlığının uzun vadeli metabolik sonuçlarla ilişkisi: Gestasyonel 

yaşına göre küçük, gestasyonel yaşa göre büyük ve prematüre bebekler, obezite 

durumu kontrol altına alındıktan sonra bile çocukluk ve genç yetişkinlik 

döneminde daha yüksek insülin direnci oranlarına sahiptir (128). 
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Diğer maternal endokrin faktörlerle ilişki: Maternal endokrin ortamın diğer 

belirteçleri de ÇÇO ile ilişkilidir. Ancak çalışmalarda gösterildiği üzere aradaki 

ilişkiyi gösteren mekanizmalar henüz oluşturulamamıştır. 

Yapılan bir çalışmada gebelik sırasında maternal DM’un, maternal VKİ'den 

bağımsız olarak, VKİ’nin çocuklarda artmış olduğu görülmüştür (129). 

Yapılan bir diğer çalışmada Prematüre olan veya olmayan bebeklerin, 

annelerinde preeklampsi olması, adölesan dönemdeki çocuklarda daha yüksek 

VKİ ile ilişkilidir (130,131).  

Bir çalışmada da anne menarş yaşının erken olması, özellikle bebeklik 

döneminde hızlı kilo alımı ve büyüme ile karakterize edilen ve daha uzun 

çocukluk boyuna, ancak muhtemelen daha erken olgunlaşmaya ve dolayısıyla 

daha kısa yetişkin boyuna yol açan daha hızlı bir büyüme temposunun nesiller 

arası bir işareti olabildiğini destekler. Bu büyüme paterni, artan çocukluk ve 

yetişkin obezite riski taşır (132).  

Bebeklik ve erken çocukluk: Bebeklik ve erken çocukluk metabolik 

programlama için kritik dönemleri oluşturmaktadır. Çeşitli popülasyonlarda 

yapılan çalışmalar, bebeklik veya erken çocukluk dönemindeki kilo alma oranları 

ile erken çocukluk (133,134), adölesan veya yetişkin dönemde obezite veya 

metabolik sendrom arasında ilişki olduğunu göstermiştir (135,136). 

Özellikle, bazı araştırmalar, emzirmenin, ÇÇO’ne karşı koruyucu bir etkiye sahip 

olduğunu ileri sürmektedir. Emzirme ve emzirme esnasında etkili göz teması 

bebek ve anne ile güvenli bağlanmanın temelini oluşturur. Yapılan başka 
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çalışmalarda ek olarak, yaşamın ilk iki yılında yüksek protein alımının kilo alımı 

ile ilişkili olduğu ileri sürülmektedir (137-140). 

Ebeveyn-çocuk etkileşiminin obezite riski arasındaki bağlantısı: Çalışmalar, 

ebeveynler ve küçük çocuklar arasındaki ilişkilerin duygusal kalitesinin obezite 

riskini etkilediğini göstermektedir (141,142). Bilim adamlarının onlarca yıllık 

araştırması, olumlu ebeveyn-çocuk ilişkilerinin çocukların kendi kendini 

düzenleme gelişimini desteklediğini göstermektedir. Daha düşük düzeyde öz 

düzenlemeye sahip olan çocukların obezite riskinin arttığına dair kanıtlar vardır 

(143-145). 

2.1.4. Obezitenin Sınıflandırılması 

Obezite tanısı vücuttaki yağ dokusu miktarının arttığının gösterilmesi esasına 

dayanır (54) (Tablo 5). 

Tablo 5. Obezitenin Sınıflandırılması 

A. Anatomik özelliklerine göre  

 Hipersellüler obezite: Yağ hücre sayısı artar. Çocukluk çağındaki obezite 
tipidir. Erişkinde nadirdir.  

 Hipertrofik obezite: Yağ hücreleri büyüklüğü ve lipid içeriğinde artış vardır. 
Erişkin dönemde ve gebelikte başlar. 

B. Yağ dağılımına göre  

 Android tip (abdominal/santral): Yağ dokusu karın ve göğüste birikir.  

 Jinoid tip (gluteal/ periferal): Yağ dokusu kalça ve uylukta toplanır.  

C. Obezitenin başlama yaşına göre 

 Çocukluk döneminde  

 Erişkin dönemde 

D. Etiyolojiye göre  

 Primer Obezite 

 Sekonder Obezite 
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2.1.5. Obezitenin Tanı Yöntemleri ve Tanı Kriterleri  

2.1.5.1 Vücut Kitle İndeksi (VKİ)  

Obeziteyi tanımlamada en sık kullanılan yöntemdir. VKİ (veya body mass index, 

BMI), kilogram olarak vücut ağırlığının metrekare olarak boya bölünmesi ile elde 

edilen değerdir: [VKİ: Kilo (kg)/Boy (m)2] (146). İki yaş ve üzerindeki çocuklar için 

obezite ve fazla kilonun belirlenmesinde VKİ persentil eğrileri kullanılır.  

Obezite çocuklarda yaşa ve cinse göre VKİ’nin 95. persentilin üzerinde 

olması (>+2SD) ile tanımlanırken; 85. persentilin üzerinde olması (>+1 SD) 

fazla kilolu ve 97. persentil üzerinde olması (>+3SD) ise morbid (şiddetli) 

obez olarak kabul edilmektedir (36) (Tablo 6). 

Klinikte tercih edilen ölçüm yöntemleri; ucuz, pratik, kolay uygulanabilen ve bireye 

herhangi bir zararı olmayan antropometrik ölçümlerdir. Vücut ağırlığı, boy, deri 

kıvrım kalınlığı, kol çevresi, bel ve kalça ölçümleri indirekt olarak obezitenin 

derecesi ve yağ dağılımını tahmin edebileceğimiz ölçümlerdir. Bunlara ek olarak 

boya göre ağırlık da özellikle protein enerji malnutrisyonu sınıflamalarında 

kullanılır (147). 

Tablo 6. Çocuklarda vücut kitle indeksine göre obezite sınıflaması 

2 yaş üstü (yaş ve cinsiyete göre) 

 VKİ 85-95  persentil: Fazla kilolu 

 VKİ> 95    persentil: Obez 

 VKİ >97    persentil: Morbid obez 
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2.1.5.2 İdeal Vücut Ağırlığı Yüzdesi 

Dünya Sağlık Örgütü tarafindan 1977‘de vücut ağırlığı ve boyu birlikte 

değerlendiren günümüzde de kullanılan diğer yöntem ideal vücut ağırlığı yüzdesi 

tanımlanmıştır (147,148) (Tablo 7).       

Tablo 7. İdeal vücut ağırlığı yüzdesi 

 <%70                    Ciddi beslenme yetersizliği 

 %70-80                 Orta beslenme yetersizliği 

 %80-90                  Hafif beslenme yetersizliği 

 %90-110                NORMAL 

 %110-120              Fazla tartılı 

 %120-140              Obezite 

 >%140                   Ciddi (morbid) obezite 

 

Rölatif ağırlık ise hastanın ağırlığı x 100 / ideal ağırlık formülüyle hesaplanır. 

%110-120 arasındaysa fazla kilolu, %120’nin üzerinde ise obez kabul edilir. 

Vücut yağ içeriğini ölçmek için direkt yöntemler olsa bile VKİ en sık ve kolay 

uygulanan yöntemdir. 1990’larda evrensel kabul gören obezite ölçütü olmuştur. 

Fakat aynı VKİ değerinde olunsa bile adipozite yaşa, cinsiyete, etnik özelliklere 

göre de değişiklik gösterse de VKİ, vücut yağ kitlesi ve obezite ile ilgili hastalık 

riski ile makul derecede ilişkilidir (149-150).  

2.1.5.3 Deri Kıvrım Kalınlığı 

Ölçümünde triseps, biseps, subscapular, suprailyak bölgelerden kaliper ile 

ölçülür. Yaş ve cinsiyete göre hazırlanmış tablolarda 85. persentil üzeri fazla 

tartılı, 95. persentil üzeri obez olarak değerlendirilir (151,152). 
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2.1.5.4. Bel Çevresi Ölçümü ve Bel/Kalça Oranı 

Bel çevresi ölçümü santral yağlanmanın sensitif ve spesifik bir ölçüm yöntemidir. 

Ayrıca pediyatrik populasyondaki visseral yağlanmanın güçlü bir belirleyicisidir 

Bel kalça oranı için çocuklarda oluşturulmuş güvenilir eğriler henüz yoktur (152). 

2.1.6. Obezitenin Komplikasyonları 

Pek çok nedenin bir araya gelmesi ile oluşan obezite yine pek çok sistem üzerine 

etkiye sahiptir. Obezite derecesi arttıkça bu etkilerin derecesi de artar (Tablo 9). 

Tablo 8. Obezitenin Komplikasyonları 

Endokrin Sistem 
a. Glukoz metabolizması 

 İnsülin direnci 

 Prediyabet 

 Tip 2 DM 

 Metabolik Sendrom 
b. Kızlarda puberte prekoks ve polikistik over sendromu 
c. Erkeklerde puberte tarda, psödomikropenis 
d.   Tiroid disfonksiyonu  

Kardiyovasküler Sistem 
a. Hipertansiyon 
b. Dislipidemi 
c. Koroner kalp hastalığı 

Pulmoner Sistem 
a. Obstruktif uyku apnesi 
b. Astım 
c. Pickwick sendromu 

Gastrontestinal Sistem 
a. Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı 
b. Steatohepatit 
c. Kolestaz ve kolelitiyazis 

Dermatolojik 
a. Akantozis nigricans 
b. İntertrigo 
c. Fronküloz 
d. Striae distensae (çatlaklar), 

Ortopedik 
a. Coxa vara 
b. Femur başı epifiz kayması 
c. Artrit 
d. Tibia vara 
e. Perthes hastalığı 
f. Fraktür 

Nörolojik- Psikososyal Sistem 
a. Psödotümör serebri 
b. Depresyon 

Üriner Sistem 
a. Hiperürisemi 

Onkolojik Sistem  
a. Kanser riskinde artış 

Emilim bozuklukları ve Vitamin eksiklikleri 
a. Vitamin D Eksikliği 
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2.1.6.1. Endokrin Sistem 

Çocuklarda ve adölesanlarda obezitenin endokrin komorbiditeleri, bozulmuş 

glukoz toleransı, diabetes mellitus, kadınlarda hiperandrojenizm içermektedir. 

İnsulin direnci ve hiperinsülinizm: İnsülinin biyolojik etkisini gösterebilmesi 

için, pankreasın beta hücrelerinden sekrete edilmesi, karaciğer yoluyla sistemik 

dolaşıma geçmesi, dolaşımdan interstisyuma gitmesi ve hedef dokulara ulaşarak 

bu doku hücrelerinin membranlarında bulunan spesifik reseptörlere bağlanması 

gerekmektedir. Bu basamakların herhangi birinde veya birkaçında 

gerçekleşebilecek bir aksama insulin direnci (İD) ile sonuçlanır. Bu durumda 

oluşan İD karşılayacak ve dolayısıyla normal biyolojik yanıtı sağlayacak kadar 

insülin salınımında artış ile metabolik durum kompanse edilmeye çalışılır. 

Böylelikle hipergliseminin önlenebilmesi için beta hücreleri sürekli olarak insülini 

artırmaya yönelik bir çaba içerisine girer. Sonuçta normoglisemi sağlanırken 

insülin düzeyi de normale göre 1,5-2 kat artar (153). Obezite ile ilişkili insülin 

direncinin patogenezinde, artmış serbest yağ asitleri ve yağ dokusu tarafından 

salınan birçok hormon ve sitokin dahil olmakla çeşitli faktörler bulunmaktadır 

(154). İnsülin direncini daha basit, güvenilir ve kolaylıkla tekrar edilebilir bir 

yöntem olan açlık kan şekeri (AKŞ) ve insülin ölçümleri veya OGTT (Oral glukoz 

tolerans testi) sırasında saptanan insülin düzeyi ile değerlendirilebilmektedir. Bu 

amaçla insülin sensitivite indeksi ve Homeostasis Model Assesment of İnsülin 

Resistance (HOMA-IR) kullanılmakta ve bu yöntemlerin öglisemik/hiperglisemik 

klemp teknikleri ile korelasyon göstermektedir (155). İnsülin sensitivite indeksi; 

açlık kan şekerinin (mg/dl) açlık insülin düzeyine (mIU/ml) bölünmesinden elde 

edilen değerdir. Bu oranın 2,22, erkeklerde>2,67; pubertal kızlarda >3,82, 



29 

pubertal erkeklerde >5,22 olan olgularda İD olduğu kabul edilebilir (156). OGTT 

uygulaması için 10-16 saatlik açlık gerekmektedir. OGTT sırasındaki açlık insülin 

düzeyinin >15-20 mIU/ ml, pik insülin düzeyinin >150 mIU/ ml veya 120. 

dakikadaki insülin düzeyinin >75 mIU/ml olması hiperinsülinizmi, yani insülin 

direncini göstermektedir. Çocuk ve adölesanlarda da glukoz intoleransının 

yorumlanması Amerika Diyabet Birliği (ADA) kriterlerine göre yapılmaktadır. 

Buna göre AKŞ’nin 110-126 mg/dl arasında olması açlık intoleransı, 120 

dakikadaki kan şekerinin 140-200 mg/dl arasında bozulmuş glukoz intoleransı> 

200 mg/dl olması ise diyabet olarak yorumlanır (157). 

Tip 2 diabetes mellitus: Subklinik insülin direnci, obez adölesanlar arasında 

yaygındır ve yetişkinlik döneminde T2DM geliştirmenin önemli bir 

prediktörüdür. T2DM, adölesanlar, yetişkin başlangıçlı T2DM ile 

karşılaştırıldığında diyabetle ilişkili komplikasyonların daha hızlı ilerlemesi dâhil 

olmak üzere önemli klinik etkileri vardır (158,159). 

Metabolik sendrom: Yetişkinlerde Tip2DM ve aterosklerotik kalp hastalığı için 

metabolik risk faktörlerinin kümelenmesini tanımlamak amacı ile kullanılan bir 

terimdir. Abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyonla 

karakterizedir. Kardiyovasküler risklerin kümelenmesi, özellikle obezitesi olan 

çocuklarda ve adölesanlarda ortaya çıkmaktadır (160-162). 

Polikistik Over Sendromu (PKOS): Obez kız çocuklarında hiperandrojenizm ve 

ovulatuar disfonksiyon ile karakterize olan polikistik over sendromu (PKOS) 

görülmektedir. Obezitesi olan adölesan kızlar, hiperandrojenizm ve erken 

başlangıçlı polikistik over sendromu (PKOS) açısından yüksek risk altındadır. 

Yapılmış son çalışmalar pubertal kızlarda obezite ile testosteron arasındaki 
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ilişkiyi doğrulamıştır. Obezitede artan insülin sekresyonu overlerden 

androjen salınımını artırır ve seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG) 

düzeylerini azaltır. Bu da serbest testosteron seviyelerini artırır ve böylece 

klinikte hastalarda hiperandrojenizm görülür. Hiperandrojenizm luteinize edici 

hormon (LH) pulsasyonunu hızlandırır, bu da sonuç olarak overlerden androjen 

sekresyonunu artırır ve böylece kısır döngü oluşur. Hastalar klinikte prematür 

pubarş, hirşutizm, oligomenore veya sekonder amenore, sebore/akne ve erişkin 

dönemde infertilite bulguları ile başvururlar (163,164). 

2.1.6.2. Kardiyovasküler Sistem 

Çocuklarda ve adölesanlarda obezite, yetişkinlikte artmış kardiyovasküler riskle 

bağlantılı bir dizi kardiyovasküler değişiklik ile bağlantılıdır. İki kardiyovasküler 

risk faktörü, hipertansiyon ve dislipidemi, metabolik sendromunun bileşenleridir 

ve obezite ile ilişkilidir (165). 

Hipertansiyon: Aşırı kilolu ve obeziteye sahip çocuklarda ve 

adölesanlarda hipertansiyon riski artar, ayrıca obezitenin şiddeti ile de artma 

eğilimindedir (166). Çocukluk döneminde obezitenin varlığı, yetişkinlikte de 

hipertansiyonu öngörmektedir, ancak bu risk, birey yetişkinliğe kadar kilo verirse 

ortadan kalkar (167,168). 

Dislipidemi: Dislipidemi, aşırı kilolu ve obezitesi olan çocuklarda ve 

adölesanlarda, özellikle merkezi yağ dağılımı olan ve artmış adipozite (triceps 

deri kıvrım kalınlığı ≥85 P üzeri) de ortaya çıkar. Serum lipoprotein (LDL) -

kolesterol ve trigliseridlerin yüksek konsantrasyonlarından biridir ve yüksek 
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yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterolün azalmış konsantrasyonudur (169,170) 

Obezitenin şiddeti ile artmaktadır. 

Kalp yapısı ve işlevi kardiyovasküler hastalıklar: Çocuklarda obezite, 

yetişkinlerde görülenlere benzer şekilde kalp yapısı ve işlevindeki 

değişikliklere neden olur. Obezitesi olan çocuklar artmış sol ventrikül kitlesi 

karşıkarşıyadır (171,172). 

Erken aterosklerotik kardiyovasküler hastalık: Çocukluk çağı obezitesi ayrıca 

subklinik ateroskleroz için çeşitli belirteçlerle ilişkilidir. Bunlar arasında endotel 

disfonksiyonu, karotis intima-media kalınlaşması, aortik ve koroner arteriyel 

ateroskleroz plakların erken gelişimidir. Çocukluk ve adölesanların obezitesi olan 

bireyler için intima-media kalınlaşması yetişkinlikte kilo verseler bile devam eder. 

Bu gözlemler, aterosklerotik süreçlerin erken yaşta başladığı ve obezite, 

inflamasyon, hipertansiyon ve anormal lipid profilleri ile ilişkili olduğu fikrine ek 

destek sağlamaktadır (173,174). 

2.1.6.3. Gastointestinal Sistem 

Alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı: Obezite, çocuklarda karaciğer 

hastalığının en yaygın nedeni olan, alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı 

(NAFLD) (nonalcoholic fatty liver disease) olarak bilinen klinik bir karaciğer 

hastalığı ilişkilidir (175-176). 

Histolojik bulgularla tanımlanan üç kategoriye ayrılır:  

 Alkolsüz yağlı karaciğer (NAFL) (nonalcoholic fatty liver)  

 Alkolsüz steatohepatit (NASH) (nonalcoholic steatohepatitis) ve  

 Alkolsüz siroz (NASHS) (nonalcoholic steatohepatitis cirrhosis) 
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alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) prevalansı, genel 

popülasyondaki çocuklar ve adölesanlar arasında yaklaşık %7 ve obezitesi olan 

çocuklar arasında %34'e kadar çıkmaktadır (177). 

Kolelitiyazis: Obezite; hemolitik anemi, parenteral beslenme öyküsü gibi 

predispozan durumları olmayan çocuklarda safra taşlarının en yaygın nedenidir. 

Safra kesesi taşı riski VKİ ile artar ve kızlar için erkeklerden daha fazladır (178). 

2.1.6.4. Dermatoloji 

Akantozis nigrikans: Obezitesi olan kişilerde yaygın bir cilt anormalliğidir ve 

insülin direnci ile ilişkilidir.  

Diğer dermatolojik komplikasyonlar: Obezitenin diğer dermatolojik 

komorbiditeleri arasında striae distensae (çatlaklar), intertrigo, frunculosis ve 

hidradenitis suppurativa bulunur. Çatlaklar yaygındır ve muhtemelen görece 

yüksek adrenokortikosteroid seviyeleri gibi hormonal faktörlerle uyum içinde 

hareket eden mekanik faktörlerden (cilt distansiyonu) kaynaklanır. Hidradenitis 

süpürativa, aksilla ve kasıkların intertrijinöz derisinde inflamatuar nodüller veya 

derin fluktuant kistler ile karakterizedir (179). 

2.1.6.5. Nörolojik Sistem 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon: İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon 

(psödotümör serebri) çocuklarda ve adölesanlarda nadirdir, ancak obezitesi olan 

çocuklarda prevalansı artmıştır. Normal kilolu çocuklarda prevalans yaklaşık 

4/100 bin'de vaka iken bu risk ÇÇO için 6.45/100bindir. İdiyopatik intrakraniyal 

hipertansiyonu olan çocuklar ve adölesanlar tipik olarak baş ağrısı ile 
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başvurur. İlişkili şikâyetler arasında mide bulantısı, kusma, retrooküler göz ağrısı, 

geçici görme bulanıklıkları, görme kaybı ve diplopi yer alabilir. Papilödem, 

karakteristik muayene bulgusudur. İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, ciddi 

görme bozukluğuna veya körlüğe neden olabilir. Erken tanı ve tedavi önemlidir 

(180-182). 

2.1.6.7. Ortopedi 

Obezitenin ortopedik komorbiditeleri arasında, femur başı epifizi kayması (SCFE) 

ve tibia vara (Blount hastalığı) bulunur. Ek olarak, obeziteye sahip çocuklarda 

obez olmayan çocuklara kıyasla fraktür, genu valgum, kas-iskelet ağrısı (örn. Sırt, 

bacak, diz, ayak bileği ve ayak), bozulmuş hareketlilik ve alt ekstremite dizilim 

bozukluğu prevelansı artmıştır (183). 

Femur başı epifiz kayması (SCFE) (Slipped capital femoral epiphysis): 

Femur boynundan epifizin plak boyunca femoral epifiz başının yer değiştirmesi 

ile karakterize edilir. Tipik olarak erken adölesan döneminde ortaya 

çıkar. Obezite, önemli bir risk faktörüdür. Tanı radyografilerle 

doğrulanır (184,185). 

Genu varus veya Genu valgus: Genu varus, tibia varus veya Blount hastalığı 

olarak da bilinir, Üzerine binen ağırlığa bağlı olarak medial proksimal tibial epifiz 

plağının inhibe edilmiş büyümesinden kaynaklanır.  Genu valgus ise, tibiofemoral 

açının orta hatta (çarpık dizler) işaret ettiği bir deformitedir. Genu valgus obezite 

ile ilişki genu varus için olduğundan daha az güçlüdür ve deformite nadiren 

cerrahi düzeltmeyi gerektirir (186). 
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Fraktürler: Obeziteye sahip çocuklar, sağlıklı vücut ağırlığına sahip olanlara göre 

fraktürlere daha duyarlıdır (187). Düşme sırasında vücut ağırlığından etkisi, 

muhtemel eşlik edebilecek vitamin D eksikliği, egzersiz eksikliğinden 

kaynaklanan kemik kütlesinde azalma fraktürler için risk faktörüdür (188). 

2.1.6.8. Pulmoner Sistem 

Çocuklarda ve adölesanlarda obezitenin pulmoner komorbiditeleri arasında 

Obstrüktif Uyku Apnesi (OUA) ve Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS) 

bulunur. 

Obstrüktif Uyku Apnesi (OUA): Uyku sırasında üst solunum yolunun tamamen 

tıkanmasını ve devam eden solunum çabasına rağmen soluk alıp vermenin 

kesilmesini tanımlar. Obezite, önemli bir predispozan faktördür (189). 

Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS): Obezitenin tetiklediği uyanıklık 

sırasında alveolar hipoventilasyon ile tanımlanır. Bu bozukluk nadirdir ancak 

yaşamı tehdit eder ve acil teşhis ve tedavi gerektirir (190). 

Astım: Obezitenin, artan astım insidansı ile ilişkili olduğu ve daha yüksek VKİ’nin 

daha yüksek astım şiddeti ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur. Ancak biyolojik nedensellik kanıtlanmamıştır ve bu ilişki ters 

nedensellikle açıklanabilmektedir. Örneğin astım fiziksel aktiviteyi sınırlandırarak 

obeziteye yol açabilmektedir (191). 

2.1.6.9. Üriner Sistem 

Obezite artışına paralel olarak son dönem böbrek hastalığı prevalansında artışlar 

gösterilmiştir. Obezitesi olan çocuklarda yapılan çalışmalarda, erişkin dönemdeki 
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kronik böbrek hastalığına neden olan, bozulmuş glomerüler filtrasyon çocukluk 

çağı obezitesi ile ilişkili olduğunun göstermektedir. Obeziteye sahip 

adölesanlarda, bariatrik cerrahi sonrası tahmini glomerüler filtrasyon hızında 

iyileşme yaşanması, geri döndürülebilir olduğunu desleklemektedir (192). 

2.1.6.10. Psikososyal Etkiler 

Çocukluk çağı obezitenin psikososyal sonuçları yaygındır. Bunlar arasında 

sosyal izolasyon çarpık akran ilişkileri, zayıf öz saygı, çarpık beden imajı, 

anksiyete ve depresyon bulunmaktadır. Psikososyal morbidite riski yaşla birlikte 

artar ve kızlarda erkeklerden daha fazladır (193,194). 

2.1.6.11. Emilim Bozuklukları ve Vitamin Eksiklikleri 

D vitamini eksikliği: Obeziteye sahip çocuklar ve adölesanlar arasında 

yaygındır. D Vitamini, düzeyleri bağırsak mikrobiotasında etkili olduğu gibi 

bağırsak mikrobiotası da D vitamini düzeylerine etkilidir.  Yapılan araştırmalar 

obezitede patojen mikrobiata da belirgin artış olduğu lehinedir. Bu patojen 

mikroorganizmaların lipopolisakkaritleri endotel hasarına yol açarak  

endotoksemi ve inflamatuar sitokinlerde  artışa yol açmaktadır.  Bu şekilde 

sızdıran bağırsak problemi ortaya çıkmakta ve enterositlerden emilim 

bozulmaktadır. Barsakta VDR azalması ve D vitaminin seviyelerinin düşmesine 

sebep olmaktadır. Yapılan çalışmalar obezlerde D vitamini eksikliğinin artış 

göstermesinde bu mekanizmanın etkili olabileceğini düşündürmektedir. Nitekim, 

obez hastalarda D eksikliği tespit edildiğinde, optimal D vitamini düzeylerine 

ulaşmak çok kolay olmamakta, uzun ve dirençli bir tedavi periyodu gerekmektedir 

(195,196). 
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2.1.6.12. Kanser Riskinde Artış 

Obezitenin neden olduğu adipoz doku disfonksiyonu çeşitli adipokinlerin üretimini 

etkileyerek karsinogenezde önemli rol oynamakta ve obezlerde kanser riski 

artmaktadır.  Yapılan çalışmalarda adipokinlerden leptinin, kanserin ilerlemesi ve 

tekrarlamasında önemli rol oynadığı, apoptozun engellenmesine, tümör 

oluşumunun başlamasına, tümörün büyümesine ve metastazlara neden olduğu 

gösterilmiştir (197). 

2.1.7. Obezite Tedavisi 

Gelişmiş dünyanın çoğu modern kültüründe, obeziteye sahip bireylere karşı 

önyargı vardır ve bu, obezitenin bir karakter kusuru olduğunu varsaymaktadır. 

Genetik, epigenetik, kültürel ve çevresel faktörleri içeren obezitenin karmaşık 

kökenlerinin anlaşılmasındaki ilerlemeye rağmen, ne yazık ki bu önyargı yaygın 

olarak devam etmektedir (198).  

Obeziteye sahip bireyler, genellikle insanların önyargısını kabullenmiş ve bu 

durum özeleştiriye, düşük özgüvene ve umutsuzluğa yol açmıştır; bu duygular 

yaşam davranış değişikliğinin ve beslenme değişikliğinin önündeki engellerdir. Bu 

yaygın kültürel önyargı nedeniyle, obezite hastalarının çoğu bu konuyu tartışmak 

konusunda hassas davranır. Çocuğun ailesini beslenme ile ilgili davranışları ele 

almaya dâhil ederken suçlama yaklaşımından kesinlikle kaçınmalıdır (199). Bu 

nedenlerle obezitenin gelişiminde genetik ve epigenetik rolünün anlaşılması ve 

kabul edilmesinin yanı sıra değiştirilebilir çevresel faktörleri vurgulamak 

önemlidir. Ebeveynlerin tedaviye destek olarak katılımı, pediatrik kilo yönetiminde 

önemlidir ve yapılan çalışmalarla desteklenmektedir (200). 
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Tablo 9. Obezite Tedavisi 

1. Kilo Yönetimi Danışmanlığı 

 Davranış stratejileri 

 Kendi kendine izlenmesi 

 Uyarıcı kontrolü 

 Hedef belirleme 

 Sözleşme 

 Olumlu pekiştirilmesi 

 Aile katılımı 

 

2. Beslenmenin değerlendirilmesi 

 Çocuğun yeme alışkanlıkları  

 Ebeveyn besleme stilleri 

 Çocuğun ve ailesinin yeme alışkanlıkları 

 Ekonomik zorluklar 

 Kültürel faktörler 

 

3. Kilo yönetim hedefleri 

 Kilo 

 Diyet  

 Aktivite 

 Uyku 

 

4. Farmakoterapi 

 

5. Cerrahi Tedavi 

2.1.7.1. Kilo Yönetimi Danışmanlığı 

Davranış Stratejileri: Pediatrik obezite tedavisi için en iyi bilinen danışmanlık 

tekniği davranış değişikliği modelidir. 

Kendi Kendine İzlenmesi: Hasta veya aile tarafından kaydedilen yiyecek, 

aktivite veya diğer davranışların günlük olarak izlenmesi.  

Uyarıcı Kontrolü: Sağlıksız davranışlara katkıda bulunan çevresel uyarıcıları 

azaltılması. Sağlıksız davranışlara erişimi azaltmak (örneğin, bazı yiyecek 

kategorilerini evden çıkarmak veya yatak odasından televizyonu çıkarmak) ve 
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daha sağlıklı günlük rutinler oluşturma çabalarını (meyve ve sebzeleri daha 

erişilebilir hale getirmek gibi) içermektedir. 

Hedef Belirleme: Sağlıklı davranışlar yanında ağırlık hedef belirleme, davranış 

değişikliğini teşvik eder.  Hedef; gerçekçi, uygun zaman aralığında ulaşılabilir 

olmalıdır. 

Sözleşme: Seçilen beslenme veya aktivite hedefleri için plan yapılıp, belirli bir 

hedefe ulaşılması ile bir ödül vermek için yapılan açık anlaşmadır. Bu, çocukların 

belirli davranışlara odaklanmasına yardımcı olur ve hedef belirleme süreçlerine 

yapı ve teşvikler sağlamaktadır. 

Olumlu Pekiştirilmesi: Hedef davranışların olumlu pekiştirme, sağlıklı 

davranışlar için övgü şeklinde veya belirli hedeflere ulaşmak için ödüller şeklinde 

olabilir. Ödüller, parasal teşvikler veya oyuncaklardan ziyade çocuğun sıklıkla 

katılabileceği küçük etkinlikler veya ayrıcalıklar olmalıdır; yiyecek bir ödül olarak 

kullanılmamalıdır. 

Aile Katılımı: Amerikan Pediatri Akademisi kılavuzlarına uygun olarak, pediatrik 

obezite tedavisine bir çocuğun birincil ebeveynlerinden veya bakıcılarından en az 

birini içeren aile temelli davranışsal yaklaşımlar önerilmektedir. Çalışmalar, bir 

ebeveyni davranış değişikliğinin önemli bir unsuru olduğunu göstermektedir. 

Ebeveyn katılımının, ebeveyn katılımı olmayan kilo yönetimine göre daha etkili 

olduğunu göstermiştir (201-205).  

2.1.7.2. Beslenmenin Değerlendirilmesi 

Kalori alımının ayrıntılı değerlendirmesi, pratik değildir, doğruluğu düşüktür. Bu 

nedenle, obezite ile ilişkili olma olasılığı en yüksek olan birkaç temel beslenme 
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alışkanlığını belirlemek için kısa bir diyet değerlendirmesi hastanın takibinde 

destek sağlamaktadır. 

Çocuğun Yeme Alışkanlıkları:   

●  Restoranlarda yemek yeme sıklığı. 

●  Kalori içeren içeceklerin alımı (meyve suyu ve alkolsüz içecekler dâhil). 

●  Yoğun enerji içeren yiyeceklerin (kurabiye ve diğer unlu mamuller, cipsler veya 

dondurma gibi) sıklığı ve porsiyon boyutu 

●  Sebze ve meyve porsiyonları ve bunlardan hangileri sıklığı e porsiyonu  

●  Günlük öğün sayısı ve öğün atlama sıklığı. 

●  Tipik atıştırma kalıpları (zamanlama ve tüketilen yiyecekler). 

●  Okul yemeği (satın alınır veya evden getirilir) gibi sorular sorularak 

değerlendirilmelidir. 

Ebeveyn Besleme Stilleri: Kapsamlı araştırmalar, otoriter ebeveynlik ve ailenin 

beslenme stillerinin çocukluk obezitesi ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Çocuğun ve Ailesinin Yeme Alışkanlıkları:   

●  Kupon kullanımı, yemek planlama, bir bakkal listesi kullanımı, gıda etiketi 

okuma ve süt ürünleri (tam yağlı veya az yağlı süt) ve tahıllar (beyaz, buğday, 

tam tahıl) için satın alma alışkanlıkları dâhil olmak üzere alışveriş 

alışkanlıkları, 

●  Aile yemeği sıklığı ve yemeklerde kimler bulunduğu, 

●  Yiyeceklerin masaya getirilmeden önce "aile tarzı" (self servis) servis edilip 

edilmediği veya ebeveyn veya bakıcı tarafından sunulup sunulmadığı, 
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●  Bakıcının yiyeceklerle ilgili görevleri ve iletişimi, (örneğin kimin alışveriş 

yaptığı ve kimin yemek yaptığı, yiyecek seçiminin aile üyeleri arasında 

tartışılıp tartışılmadığı ve yemeklerin aile olarak birlikte yenilip yenilmediği) 

●  Çocuk okuldan sonra nasıl vakit geçiriyor ve bu zamanı kim denetlediği, 

●  Ebeveynlerin veya diğer bakıcıların çalışma programları, 

●  Yemek yeri, (örneğin yemek masasında, yatak odasında veya kanepede / 

oturma odasında) ve duygusal geçişler (özellikle yemekle ilgili tartışmalar) 

●  Yemek sırasında televizyon veya diğer medyanın kullanılıp kullanılmadığı, 

sorgulanmalıdır. 

Ekonomik Zorluklar: Ailenin yaşam koşulları  

Kültürel Faktörler: Ebeveynlere ve çocuğa çocuğun kilosu hakkında ne 

düşündüklerini sorulur. Çocuklarda fazla kilolu olma konusu kültürel bir tercih 

olabilmektedir. Çocuğun kilo durumuna ilişkin bu yanlış algı, ailenin sorunu etkili 

bir şekilde ele alma becerisini etkileyebilmektedir. Durumun ciddiyeti 

anlaşılamayabilir. Ya da tersine, çocuğun kilo durumuyla ilgili aşırı endişeli olması 

kilo yönetim danışmanlığını etkileyebilmektedir (206). 

2.1.7.3. Kilo Yönetim Hedefleri  

Kilo 

Kilo verme hedefleri, hastanın yaşına ve aşırı kilo veya obezite derecesine göre 

değişmektedir (207,208)  

Fazla Kilolu veya Hafif Obez Olan Çocuklar ve Adölesanlar: Mevcut ağırlığını 

korumak uygun hedefdir. Çünkü bu, çocuk büyüdükçe VKİ bir azalmaya yol 
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açacaktır. Çocuk hızlı doğrusal büyüme evresindeyse, sadece kilo alımını 

yavaşlamak daha gerçekçi bir durum olmaktadır. 

VKIP 95 üzerinde Obez Olan Çocuklar: Kademeli bir ağırlık kaybı, çocuğun yaşı 

ve obezite derecesine bağlı olarak, güvenli ve uygun olmaktadır. 

Obezite ve Komorbiditeleri Olan 2 ila 11 yaş Arasındaki Obez Çocuklar: 

Ayda bir kiloya kadar kilo vermek güvenli ve faydalıdır, ancak başarılması zor 

olabilmektedir. 

Obezite ve Komorbiditeleri olan Adölesanlar: Haftada bir ile iki kilo kaybı 

genellikle daha gerçekçi olmasına rağmen, haftada iki kilo vermek önerilmektedir 

Diyet 

Hedefe ulaşmak için diyet reçetesi yazmak yerine yeme davranışlarına 

odaklanmak başarıyı arttırmaktadır. Yüksek besin kalitesi ve daha düşük enerji 

yoğunluğuna sahip gıda gruplarını seçmeye teşvik etmek ile obezite tedavisinde 

umut verici sonuçlar elde edilmiştir (209,210). 

Aktivite 

Fiziksel aktiviteyi iyileştirme; fiziksel aktiviteyi artırmanın yanı sıra hareketsiz 

aktiviteleri azaltmaya odaklanarak olmalıdır (211,212). 

Hareketsiz Aktiviteyi azaltmak: Yapılan çalışmalar çocuklarda obeziteyi 

önleme ve tedavi etmede hareketsiz aktiviteyi azaltmanın önemini 

desteklemektedir. Hareketsiz aktiviteyi azaltmak, yapılandırılmış fiziksel aktiviteyi 

arttırmaktan daha etkili olabilmekte, çünkü hareketsiz aktiviteleri azaltarak dolaylı 

olarak kalori alımını azaltmanın etkisi de görülmektedir (213,214). 
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Gelişmiş ülkelerde, hareketsiz aktivite genellikle "ekran süresi" şeklindedir: 

televizyon, video oyunları, internet ve bilgisayar ve diğer medya Televizyon 

seyretmek, belki de çocukluk döneminde obezitenin gelişimi üzerindeki en iyi 

bilinen çevresel etkidir. Ekran maruziyet süresinin yaklaşık 1 saat ile 

sınırlandırılması ve iki yaşından küçük çocukların daha da sınırlı ve uygun 

medyaya maruz kalması tavsiye edilmelidir (215).   

 Medya Sınırlamaları: 

• Çocuğun yatak odasında televizyon olmaması, 

• Yemek sırasında televizyon izleme olmaması, 

• Televizyon ve medya görüntüleme için maksimum süre günde 1 saatten fazla 

olmamak üzere veya bu sınıra yaklaşan bir strateji uygulanması, 

• İki yaşın altındaki çocuklar için minimum medya izlenmesi, (ebeveynlerle 

etkileşim halindeyken yalnızca seçilmiş yüksek kaliteli medya) 

Fiziksel Aktivite: VKİ’nin düşürmenin bir yolu olarak fiziksel aktiviteyi artırmaya 

odaklanan çalışmaları artırmak temel odak noktasıdır. Genellikle çocukların ve 

adölesanların günde 60 dakika veya daha fazla fiziksel aktivite katılmaları önerilir. 

Amerikan Pediatri Akademisi bu amaca ulaşmak için okulların bir okul günü boyunca 

en az 30 dakikalık yapılandırılmış fiziksel aktivite sağlamalarını önermektedir. 

Okullarda Spor etkinliklerine katılımın önerilmesi hem düzenli spor alışkanlığının 

kazanılması hem de fiziksel aktivite artışına destek sağlamaktadır (216). 

Yapılandırılmış Fiziksel Aktivite: Takım bazlı veya bireysel belli düzen ve 

planda yapılan aktivitelerdir. Antreman hocasına karşı sorumlu olmak, bu 

faaliyetlere tutarlı bir şekilde katılma olasılıkları arttırmaktadır. Okul çağındaki ve 
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daha büyük olan çocuklar için, mümkün olduğunda takım veya bireysel sporlara 

katılım teşvik edilmelidir.  

Daha az Yapılandırılmış Fiziksel Aktivite: Okul öncesi çocuklar için, örneğin 

açık havada oynamak, yapılandırılmamış fiziksel aktiviteye girmektedir (217). 

Oyun alanı zamanını yaratmak aynı zamanda hareketsiz kalma süresini 

(televizyon kullanımı) azaltmaya yardımcı olabilmektedir.  

Bazı büyük çocuklarda rekabet ve yarış içermeyen örneğin yürüyüş gibi aktiviteler, 

orta düzeyde fiziksel aktivite sağlarken hareketsiz zamanın yerini 

alabilmektedir.  Exergames, video oyunları Spor yapmak gibi olmasa da oyun süresi 

sırasında enerji harcamasında küçük veya orta düzeyde bir artışa neden 

olabilmektedir (214,216). 

Uyku 

Obezite tedavisinde uygun hedefler arasında iyi uyku hijyeni ve yeterli miktarda 

uykunun hedeflenmesi yer alır. Okul öncesi çocuklarda 10 ila 13 saat, 

adölesanlarda 8 ila 10 saat kadar uyku gereksinimleri vardır. Yetersiz uykuyu, 

ÇÇO’ine bağlayan kanıtlar ile uykuyu iyileştirme stratejileri önemini ortaya 

koymaktadır (218). 

2.1.7.4. Farmakoterapi 

Obezitesi olan adölesanlar için farmakoterapi seçenekleri, düşük etkinlik, tolere 

edilebilirlik, maliyet hususları ve adölesanlarda uzun vadeli güvenirlik hakkında 

bilgilerin yeterli olmaması nedeniyle sınırlıdır (219,220). Farmakoterapide 

kullanılan ilaçlar Tablo 8’de gösterilmiştir. 
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Tablo 10. Çocukluk çağı obezitesinde farmokoterapi  

 Metformin 

 Liraglutide 

 Orlistat 

 Phentermine 

 

Metformin: Metformin genellikle iyi tolere edilir ve tip 2 diyabetli adölesanlarda 

glisemik kontrol için birinci basamak tedavide yer almaktadır. Sınırlı 

faydaları nedeniyle, tip 2 diyabeti olmayan adölesanlar için kullanımı tartışmalıdır 

(220). 

Obezitesi olan ancak diyabeti olmayan adölesanlarda yapılan randomize 

çalışmalarda metformin yaklaşık olarak VKİ’inde sadece-2.70kg/m2±1.30/m2 

arası olmak üzere plaseboya göre ılımlı azalmalar gösterilmiştir (221). 

Liraglutide: Glukagon benzeri bir peptid-1 (GLP-1) analoğudur. Obezite 

hastalarında orta düzeyde kilo kaybı ile ilişkilidir. Kullanımı, gastrointestinal yan 

etkilerin sıklığı ve günlük subkutan enjeksiyon nedeni ile sınırlıdır (222).  

Liraglutide, tip 2 diyabetli adölesanlar için ikinci basamak bir tedavidir. Amerika 

Birleşik Devletleri'nde diyabeti olmayan adölesanlar için onaylanmamıştır. 

Adölesanlarda randomize olarak, liraglutid kilo kaybının VKİ’inde-1.58 kg/m2 

oranda azalma ile sonuçlanmıştır (223). 

Orlistat: Adölesanlarda kilo kaybının için Amerika Birleşik Devletleri'nde 

onaylanmıştır.  Düşük etkinliğe sahiptir. Plasebo etkinliği dışında VKI de azalma 

1 kg /m 2’den daha azdır. Mekanizması, birçok hasta için kabul edilebilirliğini 
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sınırlayan gastrointestinal yan etkilere de neden olan pankreas lipazlarını inhibe 

ederek yağ sindirimini değiştirmektir (224). 

Phentermine: İştahı azaltan bir norepinefrin geri alım inhibitörüdür ve Amerika 

Birleşik Devletleri'nde 16 yaşından büyük adölesanlarda kısa süreli (12 hafta) 

kullanım için onaylanmıştır. 6 ay gibi daha uzun süreli kullanımlarda artmış kalp 

hızı ve kan basıncının yükselme yan etkileri göstermiştir (225). 

2.1.7.5. Cerrahi Tedavi 

Geçtiğimiz on yıl boyunca, obezite, çocukların büyük bir kısmının karşı karşıya 

olduğu önemli bir sağlık sorunu olarak kabul görmüştür (226). 

Ciddi derecede obez adölesanlarda kilo kaybı için cerrahi prosedürlere (bariatrik 

cerrahi) ilgi artmaktadır. Şu ana kadar günümüzde çocuklar veya adölesanlar için 

ameliyat kullanımını önermek için güvenlik veya etkinliğe ilişkin yeterli kanıt ne 

yazıkki yoktur. 

Geçtiğimiz 40 yıl boyunca, bariatrik cerrahi yetişkinlerde VKİ, diyabet ve 

hipertrigliseridemide önemli ve sürekli düşüşler sağladığı açıkça gösterilmiştir 

(227,228). Şiddetli obezitesi olan adölesanların tedavisinde de son 20 yılda 

cerrahinin kullanımını destekleyen kanıtların da artmasıyla bariatrik cerrahi, 

giderek daha fazla kullanılmaya gündeme gelmiştir. 2019'un sonlarında, 

Amerikan Pediatri Akademisi'nin Obezite Bölümü, şiddetli obeziteye sahip 

gençlerin tedavisi için pediatrik uzmanlığa sahip multidisipliner bir program 

bağlamında cerrahinin kullanımını destekleyen bir politika bildirisi yayınlamıştır  

(229). Politika beyanı, cerrahinin risklerini ve faydalarını değerlendirirken en 

önemli adım, girişimden fayda sağlama olasılığı en yüksek olan hasta grubunu 
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belirlemektir (230). Çocuklarda, Bariyatrik cerrahi için RBKI %120 üzeri BKI 

95 P veya ≥35 kg/m2 olarak tanımlanmaktadır (231). 

2.1.8.  Çocukluk Çağı Obezitesi ve Çocuk ve Anne Arasında Güvenli 

Bağlanma  

Son yıllarda, Ebeveyn-çocuk etkileşimleri konusunda yapılan araştırmaların 

önemli bir bölümünü bağlanma konusunun oluşturduğu görülmektedir. Bu 

durumun en önemli nedeni ise anne-baba ve çocuk ilişkisini araştırmanın her iki 

nesil için de giderek önem kazanmasıdır. Çünkü bağlanma çift yönlü bir süreçtir. 

Anne-çocuk ilişkisinin sürekliliğinin sonraki yaşantıların temelini oluşturduğu ileri 

sürülmektedir (232).  

Bağlanma, doğum öncesi döneminde başlayan ve bebeklik döneminde ona 

birincil bakım verenle arasında gelişen sonrasında devam eden ve daha sonra 

yaşam boyunca bireyin ilişkilerini etkileyen, işlevselliği yaşam boyu süren bir 

süreçtir (16). Bağlanma bebek-bakım veren arasında kurulan, emosyonel olarak 

pozitif ve yardım eden bir ilişki olarak ifade edilmektedir (19). Bu evrimsel sistemin 

iki temel amacı olup bunlardan birincisi, bağlanma figürüne yakınlığın devam 

ettirilmesi sayesinde dış tehlikelerden korunma, ikincisi ise bu figürün verdiği 

güvenle etrafı bağımsız olarak tanıyabilmeyi sağlamaktır (233).  

Bağlanma kuramı ilk defa John Bowlby tarafından ortaya atılmış olup, Bowlby'nin 

çalışmalarından başlamak üzere güvensiz bağlanma biçimi daha sonraki yaşam 

dönemlerinde psikopatolojinin belirleyicisi olarak düşünülmüşken güvenli 

bağlanma sağlıklı süreçlerle ilişkilendirilmiştir (16).  
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Ainsworth ise bağlanma kuramının tanımını yaparak 1960'lı yılların başında, 

üzerinde yaptığı çalışmalarda Bowlby'nin ortaya attığı görüşlerden daha fazlasını 

içeren sonuçlar tespit etmiştir. Ainsworth öğrencileriyle birlikte evleri ziyaret 

ederek çocukları ve annelerini daha yakından gözlemler ve bazı temel konularda 

(göz teması, beslenme, ağlama, gülümseme vb.) annenin çocuğun ihtiyaçlarına 

karşı yanıtlarını incelemişlerdir. Bebekler ve anneleri on ikinci hafta gözlem altına 

alınmış ve Ainsworth'un “yabancı durum (strange situation)” olarak isimlendirdiği 

deney modeli uygulanmıştır (234). 

Küçük bir çocuk ile birincil bakıcısı (çoğunlukla çocuğun annesi) arasındaki 

etkileşimlerin kalitesini değerlendirmek geçen yıllar içinde merak konusu olup, 

çocukların sosyal, davranışsal ve bilişsel sonuçlarını anlamak için gelişim 

bilimciler tarafından heyecan verici olarak bulunmuştur (235-237).  

Olumlu ebeveyn-çocuk etkileşimleri, çocukların bağlanma güvenliğinin 

temelini oluşturmaktadır (238,239).  

Güvenli bağlanan küçük çocuklar, ebeveynlerine/bakıcılarına yakın olduklarında 

keşfeder ve oynarlar, ayrıldıklarında sıkıntılı olurlar, ancak kolayca rahatlarlar ve 

oyuna geri dönebilirler. Güvensiz bağlanan çocuklar, çevredeki çekicilikleri 

görmezden gelerek, şiddetle protesto ederek veya ebeveynden/bakıcıdan 

ayrılmasına izin vermeyerek ebeveynlerine/bakıcılarına yapışabilir, ancak bu 

kişinin dönüşüyle teselli edilmeyebilirler. Bu duruma ek olarak, güvensiz 

bağlanan çocuklar, ebeveyni/bakıcıyı görmezden gelerek ve korktuklarında ya da 

stres altında olduklarında onları bir rahatlık ya da destek kaynağı olarak 

aramayarak, erken gelişmiş olarak kendi kendilerine yeterliymiş gibi görünürler 
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(238). Çocuklar, yabancı durum testi ile anneleri ile aralarındaki güvenli 

bağlanma hakkında ipuçları vermektedir. 

Doğumdan itibaren başlayan ve devam eden anne ile bebeğin/çocuğun 

arasındaki bağın etkisi ile hipotalamik-hipofiz-adrenal ekseninde, fizyolojik 

uyarılma sonucu, iştah ve ruh halini etkileyen nöroendokrin değişiklikler 

sinyali oluşmaktadır (240, 241). Beynin sinyalleri ile vücudun tepkisi arasındaki 

senkronizasyon ile, bireyin strese tepki olarak iştahta artış ile sonuçlanmaktadır 

(242). Böylece stres reaktivitesi, epigenetik değişiklikler yoluyla nesiller boyunca 

aktarılmakta ve kişilerin ebeveynlik davranışlarını ve çocukları ile olan 

etkileşimlerini etkilemektedir (243). 

Çocukluk dönemindeki bağlanma sorunları çocukluk ve adölesan çağında birçok 

ruhsal bozukluğa neden olabilmektedir (244). Yapılan çalışmalarda güvensiz 

bağlanma ile depresyon, somatizasyon bozukluğu, sosyal anksiyete 

bozukluğu, panik bozukluk, alkol madde kötüye kullanımı ve yaygın 

anksiyete bozukluğu obsesif-kompulsif bozukluk, yeme bozukluğu, 

obeziteye eğilim arasında ilişki olduğu görülmüştür (245,246).  

2.1.9. Oksitosin Hormonu  

Oksitosin hormonu, periferik dolaşımda hormon olarak, merkezi sinir sisteminde 

ise nörotransmitter olarak görev yapmaktadır (247). Beyinde nörotransmitter rolü 

oynayan oksitosin, İtalyan bilim insanı Nicholas Farraye tarafından 1835 

yılında bulunmuştur (248). Moleküler formülü C43H66N12O12S2’dir ve 9 

aminoasitten (Sistein- tirozin- isolösin- glutamin- asparagin- sistein- prolin- lösin- 

glisin) oluşmaktadır (249). Oksitosin sekansı çıkarılan ve sentezi yapılan ilk 
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peptid hormon olma niteliğini taşımaktadır. Vincent du Vigneaud 1953 yılında 

OT’ni ilk kez sentezleyerek 1955 yılında Nobel ödülü almıştır (250). Oksitosin 

kanda serbest bir peptit olarak dolaşmaktadır. Oksitosin hormonu kan 

dolaşımından uzaklaştıran başlıca organlar böbrekler ve karaciğerdir (251).  

Oksitosin hormonu başlıca hipotalamusun paraventriküler (PVN) ve supraoptik 

nükleuslarında (SON), magnoselüler nöronlarda sentezlenir, posterior hipofize 

taşıyıcı protein olan nörofizin I ile taşınır ve burada salgılanmak üzere depolanır. 

Buradan periferik dolaşma salınarak doğum eylemi sırasında uterusun 

kasılmasını ve emzirme sırasında sütün kanallardan dışarı atılması 

sağlanmaktadır (252).  

Oksitosin, doğum ve laktasyonda fizyolojik fonksiyonlarının yanı sıra davranışsal 

ve psikolojik etkiler meydana getirmektedir. Merkezi sinir sisteminde OT 

paraventriküler çekirdekten amigdala, hipokampus ve nükleus akumbense 

uzanan nöronlardan salınarak davranışsal ve psikolojik etkilerini meydana 

getirmektedir (253-254).  

Bugüne kadar tanımlanmış olan bir tane oksitosin reseptör (OXTR) vardır. 

Beyinde ve vücutta cinsiyete ve türe özgü dağılım farklılıkları göstermektedir. 

Araştırmalar OXTR’nin prefrontal korteks, singulat korteks ve amigdala gibi 

spesifik beyin alanlarında da bulunduğunu göstermiştir (255). Bu alanlar üreme 

ve anne davranışları, bağlanma ve sosyal strese reaktivite dahil olmak üzere 

sosyal davranışlarla ilgilidir. İnsanlarda bu beyin bölgelerine ‘sosyal beyin 

ağları’ denilmektedir (256).  
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Oksitonerjik sistemi içeren OT ve OXTR, insan sosyal davranışlarında önemli 

roller oynamaktadır. OXTR, G-proteinine bağlı reseptör ailesinden olup, reseptör 

iki farklı G-proteinine bağlanır. OXTR’nin sayısı, doğum ve doğum sonrası gibi 

hayatın bazı dönemlerinde artma ve azalma gösterebilirmektedir. Oksitosin 

sistemindeki kişisel farklılıklar, OXTR ekspresyonunu etkilemektedir (257). Bir 

çalışmada, tek eşli olan ve yavrularına uzun süre bakım veren türün nükleus 

akumbensindeki OXTR yoğunluğunun uzun süreli bağlar kuramayan, çok eşli 

türe göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (257). 

Oksitosin hormonunun, sosyal etkilere sahip olduğu gözleminden bu yana, 

otizmden, sosyal kaygıya, demansa, obeziteye etkisi göz önüne alınarak 

çocuklarda da intranazal OT kullanımı gündeme getirmiştir. Ancak çocuklarda 

OT ile obezite arasındaki ilişki ile ilgili çalışmalar oldukça sınırlı olup yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Ayrıca OT’nin gıda ve kalori alımını azalttığını gösteren insan ve hayvan 

çalışmaları, insulin duyarlılığı ve pankreas fonksiyonunu ve lipid homestazını 

iyileştirmeye yönelik çok yönlü etkileri ile periferik dokularda insülin duyarlılığını 

ve dokulara glukoz girişini arttırdığı bilinmektedir (Şekil 1) (14,15,258). 
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Oksitosin hipotalamusun paraventriküler (PVN) ve supraoptik  
nükleuslarında (SON) Magnoselüler nöronlarda sentezlenir.  
Aksonlar ile arka hipofize taşınır.                                                                           

                                                                                                                                              

                                                                                       OT ile Nörofizin I ile taşınır 

Uterus kontraksiyonu Meme de süt kanallarının  
kontraksiyonu ve süt salınımı. 

MSS‘de OT paraventriküler çekirdekten amigdala,  
hipokampus ve nükleus akumbense uzanan nöronlardan  
salınarak davranışsal ve psikolojik etkilerini meydana getirmesi 
 
Adipoz doku ve iskelet kasında glukoz alımını ve lipit  
kullanımını arttırması. 

Şekil 1. Oksitosinin vücuttaki etkileri 

2.1.10. Oksitosin Hormonunun Metabolik Etkileri 

Oksitosinin 1963'e kadar metabolik etkileri henüz ortaya çıkmamıştı. O 

zamanlardan günümüze, bilim adamları, daha önce türler arası ve cinsiyet 

farkları, oksitosin metabolik etkileri araştırmalarına Oksitosinin laktasyon, sosyal 

bağ, biliş ve iştah düzenleme etkilerinin keşfedilmesi ile gelişmeye devam 

etmiştir (259). 

Sentetik oksitosin (Pitocin / Syntocinon), düzenli olarak reçete edilmeye 

başlanmış olup, 2010 Dünya Sağlık Örgütü Ana ve Perinatal Sağlık Küresel 

Araştırması'ndan yayımlanmamış veriler, dünya çapında doğumların yaklaşık 

%10 ‘unda önerildiğini göstermiştir (18). 

Oksitosin iştah regülasyonunda merkezi bir role sahip bir nöropeptit olarak 

bilinmektedir. Yapılan çalışmalar, oksitosinin adipoz doku ve iskelet kasında 

glukoz alımını, lipid kullanımını ve periferik dokularda insülin duyarlılığını 

arttırdığını göstermektedir (Şekil 2) (15). Bu durum oksitosin sisteminin işlev 

Hipotalamus 

Arka 

hipofiz 
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bozukluğunun insülin direnci ve dislipidemi patogenezinin altında olabileceğini 

düşündürmektedir (260-262). 

Obezite salgını düzeltmek için yoğun çaba, oksitosinin gıda ve kalori alımını 

azaltığını gösteren insan ve hayvan çalışmalarında elde edilen sonuçların 

ardından, obezitede anoreksijenik bir hormon olan oksitosinin terapötik olarak 

potansiyel kullanımını gündeme getirmiştir (13). 

 

 
                                                            Dokulara glukoz girişi       

                                                       İnsülin duyarlılığı                                                                  

                                                       Yağ oksidasyonun 

 

                                                    

                              

                     Glukoz ve lipit metabolizmasını düzenler 

Şekil 2. Oksitosin hormonunun glukoz ve lipit regülasyonu 

2.1.11. Oksitosin Hormonunun Davranışlarımıza Etkileri 

Oksitosinin annelik davranışı, anne-bebek bağlanması ve laktasyondaki rolü, 

hayvanlarda ve insanlarda yapılan çalışmalar ile desteklenmektedir. Nükleus 

akkumbens ve plazmada OT düzeyi yüksek olan tarla farelerinin yavrularıyla 

daha çok ilgilendikleri ve OT antagonisti verilmesinin annelik davranışını 

engellediği görülmüştür (11). Annelere bebeklerinin resmi gösterildiğinde 

hipotalamustaki OT’den zengin alanlarda aktivite artışı olduğu ve aktivite artışının 

plazma OT düzeyleri ile uyumlu olduğu gözlenmiştir (263,264).  

OKSİTOSİN 
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Çalışmaların çoğu çocuk-anne bakımına odaklanmış olmasına rağmen, çocuk- 

babanın bakımı da nöroendokrin çalışmaların odağı haline gelmiştir. Gordon ve 

ark’ları OT'nin ebeveynlik dönemi boyunca arttığını, anne ve baba OT'leri 

arasında fark olmadığını gözlemlemişlerdir (265). Diğer bulgular aynı zamanda 

maternal ve paternal senkronizasyondaki OT düzeyleri arasındaki benzerliklere 

işaret etmektedir ve OT'nin aile sisteminin tüm üyeleri eşler arasında ve 

ebeveynler ile çocuk arasındaki bağ ve şefkat teması ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir (266). Oksitosindeki senkorizasyon, sosyal temas sırasında 

hormonal, fizyolojik ve davranışsal ipuçlarının ebeveyn ve yavrular 

arasında değiş tokuş edildiği ve koordine edildiği dinamik süreci 

tanımlanmaktadır. Bu sürecin nöroendokrinolojik mekanizmaları henüz tam 

olarak anlaşılmamış olsa da anne-çocuk arasındaki bağ, sıcak iletişim anahtar 

rol oynamaktadır. Bebekleri ile etkileşimle uyarılan ebeveyn OT seviyeleri de 

infantil OT seviyesi ile senkronize edilmekte ve durum davranışsal 

senkronizasyon ile sonuçlanmaktadır (266). 

İntranazal OT çalışması ile ilgili olarak, Weisman ve arkadaşları; ebeveyne 

intranazal OT verildiğinde, Sadece ebeveynin OT düzeyini ve temel ebeveynlik 

davranışlarını değil, aynı zamanda bebek OT seviyesini de arttırdığını, ebeveyn 

ve çocukta sosyal bakış, gözgöze temas gibi katılım davranışının olumlu yönde 

desteklendiğini gözlemlemişlerdir. Bu döngü, eşzamanlı gelişimin biyo-

davranışsal yolunda rol oynamaktadır. Bu sonuçlar, bir bağlantı şeklinde OT 

uygulamasının diğeri üzerinde paralel etkileri olabileceğini gösteren ve insan 

sosyal katılımının kuşaklar arası aktarımında OT rolünü ortaya koyması 

açısından dikkat çekicidir (267). 
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2.1.12. Oksitosin Hormonu ve Çocuk -Anne Arasında Güvenli Bağlanma  

Bağlanma şeklinin, erken çocukluk döneminde anne-bebek ilişkisinin durumuna 

göre şekillenmeye başladığı akılda tutulursa annelik davranışının derinliğinin 

önemi daha iyi anlaşılmaktadır. Çalışmalarda insan ve hayvanlarda annelik 

davranışının gelişmesi için OT’nin diğer etkenlerle birlikte görev aldığı belirtilmiştir 

(268). Oksitosin, sosyal bağlanmada etkili olduğu ve Oksitosin hormonlardaki bir 

bozukluğun bağlanma sorunlarına neden olabileceği üzerinde durulmaktadır (23). 

Oksitosin hormonunun duyguların şiddetini, kabullenmeyi, bakım vermeyi ve 

sevgiyi sağladığı çalışmalarla gösterilmiştir (24).  

Oksitosin Bağlanma, beraber sosyal yaşam, tanışma, empati yapma ve güven 

duyma davranışlarının kökeninde bulunmaktadır (25,26). 

Ebeveyn duyarlılığı, İlk olarak Feldman ve ark’nın (20), tarafından çalışılmış olup 

ebeveyn davranışsal duyarlılığının, OT üretimi ile ilişkili olduğunu 

gözlemlenmiştir. Bu çalışmada ebeveyn OT düzeyi ile ebeveynin davranışsal 

duyarlılığı pozitif etkilendiği saptanmıştır. Bu veriler Bebeği ile güvenli 

bağlanma sağlayan annelerde OT dopaminerjik yolları aktive ederek ve 

güçlendirerek sosyal olarak ilgili davranışı modüle eden mekanizmaları 

düzenlediği sonucuna varılmııştır (20).  

Feldman ve arkadaşlarının bir diğer çalışmasında postpartum dönemde maternal 

OT düzeyinin, maternal davranışın kalitesini ve bebek durumu ile 

senkronizasyonunu öngördüğünü bulmuşlardır (29). Yüksek OT düzeyleri ile 

anne ve bebeğin sosyal ilişkisinin daha anlamlı olduğu, göz temasının arttığını 

göstermişlerdir (30). 
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Oksitosinin bebek-anne bağlamasında etkili olduğu ve bunun yanında ayrılık 

kaygısındaki ağlamaları da azalttığı bildirilmiştir. Yapılan araştırmalarda OT’nin 

bebekteki öfke ve stres duygularını yani amigdala aktivasyonlarını azalttığı 

gösterilmiştir. Bebeğin bu duygusal uyarılmasının azalması bebek-anne 

arasındaki yakınlığı indüklemektedir (23,25).  

Bebekleri ile etkileşimle uyarılan ebeveyn OT seviyeleri de infantil OT seviyesi ile 

senkronize edilmekte ve davranışsal senkronizasyon ile sonuçlanmaktadır. 

Yapılan bir çalışmada annelerin 4 ila 6 aylık arasında olan bebekleriyle, 15 

dakikalık bir oyun ile etkileşime girdiklerinde, her iki ebeveynde de plazma OT ve 

tükürük OT düzeylerinin benzer oranda yükseldiği görülmüştür. OT düzeyi, 

ebeveynlere özgü dokunsal temas modu ile ilişkilendirilmiştir. Yüksek düzeyde 

sevgi teması sağlayan anneler, bebek-anne etkileşimini takiben bir OT artışı 

göstermiştir, ancak düşük düzeyde sevgi teması sergileyen annelerde böyle bir 

artış gözlenmemiştir (264). 

Nöroendokrinolojik mekanizmalar tam olarak anlaşılamamakla birlikte sosyal 

temas sırasında hormonal fizyolojik ve davranışsal ipuçlarının ebeveyn ve 

çocuklar arasında senkronizasyonu anne ile çocuğun da OT hormon düzeyinin 

arttığı varsayılır. Yapılan çalışmalar yüksek düzeyde sevgi teması sağlayan 

annelerin, babaların ve çocukların da OT düzeylerinin arttığını, ayrıca ebeveyn-

çocuk bağını destekleyen ebeveynlik davranışlarına yol açtığı, çocukların da 

sosyal katılımının arttığı göstermiştir. OT düzeyleri ebeveyn-çocukların sevgi 

teması ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Şekil 3)  (27-31). 
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ÇOCUK-ANNE GÜVENLİ BAĞLANMANIN YETERLİ KURULAMAMASI 

Doğumdan itibaren anne ile sağlıklı kurulamayan bağlanmada hipotalamik-

hipofiz-adrenal ekseninde, fizyolojik uyarılma ile sonuçlanan, iştah ve ruh halini 

etkileyen nöroendokrin değişiklikler sinyali oluşmaktadır. Nöroendokrin sinyal 

değişiklikler oksitosin hormon düzeyini de etkilemektedir. 

Nöroendokrinolojik mekanizmalar tam olarak anlaşılamamakla birlikte anne-

çocuğun sosyal teması sırasında oluşan nöroendokrin değişikler, fizyolojik ve 

davranışsal ipuçlarının ebeveyn ve çocuklar arasında değiş tokuş edildiği, 

koordine edildiği çocuğun da annenin de oksitosin hormon düzeyini etkilendiği 

bu etkinin epigenetik mekanizmalarla nesiller boyu aktarıldığı da 

varsayılmaktadır. 

OKSİTOSİN HORMONU                                    

 

Oksitosin, iştah regülasyonunda merkezi bir role sahip bir nöropeptit olarak 

bilindiğinden Son kanıtlar, Oksitosin’nin adipoz doku ve iskelet kasında glukoz 

alımını ve lipit kullanımını arttırdığını göstermektedir. Serum oksitosinin 

azalması ise yağ oksidasyonunu azalması, insülin duyarlılı azalması ve 

dokulara glukoz girişini azalması ile sonuçlanır. 

         OBEZİTE               

Şekil 3. Oksitosin hormonunun çocukluk çağı obezitesine etkisi  

 

  



57 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER  

3.1.  GRUPLARIN ÖZELLİKLERİ VE DEĞERLENDİRİLEN PARAMETRELER 

Çalışma 2020-2022 tarihleri arasında Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Pediyatrik Endokrinoloji Bilim dalında gerçekleştirildi. Çocuk Endokrinoloji 

polikliniğine başvuran olgularda ayrıntılı anamnez, tetkikler (Ek 1) ve 

antropometrik değerlendirme, detaylı fizik muayene yapıldı. Çalışmaya uygun ve 

dahil edilen hastalar ek olarak hasta takip formu (Ek-2) ile değerlendirildi. 

Ağırlık ölçümü sabah aç karnına, ayakkabılar çıkartıldıktan ve hafif giysileri 

kaldıktan sonra, boş mesane ile yapıldı. Boy ölçümü manuel olarak milimetre 

duyarlı Harpenden stadiometre ile uygulandı (269). Tüm antropometrik ölçümler 

Neyzi kriterleri (270) temel alınarak ve aynı kişi tarafından uygulandı. 

Antropometrik ölçümlerde vücut kitle indeksi vücut ağırlığı (kg)/ boy x boy (m2) 

formülüne göre hesaplandı. VKİ ve VKİp, cinsiyet ve yaşa göre neyzi kriterlerine 

göre hazırlanan kartlar kullanılarak değerlendirildi (271). 95 persentil ve 

üzerindeki değerler obezite, 97 persentil üzeri morbid obezite olarak kabul 

edildi (32).  

Başvuran hastalardan dahil edilme ve dışlanma kriterleri (Tablo 11) gözönüne 

alınarak, 2-6 yaş aralığındaki toplam 44 (20 erkek, 24 kız) obez çocuk (grup 1) 

ve obezitesi olmayan 52 (30 erkek, 22 kız) çocuk (grup 2) çalışmaya dahil edildi. 
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Tablo 11. Olguların çalışmaya alınma ve dışlama kriterleri 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri grup 1 

 2 Yaş üstü- 7 yaş altı obez olgular 

 VKİp 95-97 olan olgular obez  

 VKİp >97 olan olgular morbid obez  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri grup 2 

 2 Yaş üstü- 7 yaş altı olgular 

 VKİp 5-85 olan olgular   

Çalışmanın her iki grup için dışlama kriterleri 

 Kronik sistemik hastalığı olanlar  

 İlaç kullanım öyküsü olanlar 

 Endokrin bozukluğu olanlar  

 Psikotik hastalığı olanlar 

 Sendromik ve monogenik obezitesi olanlar 

 

Çalışmaya alınan her olgunun ailesine çalışma hakkında bilgi verilerek, imzalı 

gönüllü bilgilendirme ve onam formu alındı. 

Çalışmaya dahil edilen olgular obeziteye zemin hazırlayabilecek faktörler 

açısından hasta takip formu (Ek-2) kullanılarak değerlendirildi. Prenatal öykü, 

gebelik yaşı, doğum şekli, doğum ağırlığı gebelik döneminde annenin GDM 

(Gestasyonel diyabetes mellitus), GHT (gestasyonel hipertansiyon), enfeksiyon 

geçirme öyküsü, postnatal öyküde, anne baba yaşı, anne ve babada insulin 

direnci, obezite, DM olup olmadığı, annede PKOS olup olmadığı, soygeçmişde, 

anne sütü alma süresinin, ek gıdaya başlama zamanının, mama kullanıp 

kullanmadığı kullanmış ise ne kadar süre ve aynı mamayı kullanıp kullanmadığı, 

beslenme sıklığı için ana ve ara öğünleri beslenme öyküsü, uyku düzeni, düzenli 

spor yapmanın sorgulandığı ayrıntılı değerlendirme yapıldı. 
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Her iki grup olguların anne ile güvenli bağlanmasının etkileri olan duygu 

düzenleme becerilerini test eden duygu durum ölçekleri; annenin çocuğunun 

duygularını ele alma biçimini değerlendiren Çocuğun Olumsuz 

Duygularıyla Baş Etme Ölçeği (ÇODBÖ) (Ek-3) ve Çocukların Duygu 

Düzenleme Ölçeği (ÇDDÖ) (Ek-4) (272,273) olguların annesi tarafından 

cevaplandırıldı. Ölçekler aynı klinik psikolog tarafından değerlendirildi ve 

yorumlandı. 

Grup 1 ve grup 2 olguların tümünde serum OT düzeyleri ölçülmüştür. Serum OT 

düzeyleri Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Laboratuvarı’nda ELİSA 

yöntemi ile ölçüldü. 

Çalışmada toplam 96 hastaya ait serum numune olarak kullanılmıştır. Numuneler 

çalışılacak olan zamana kadar -80 °C’ de saklandı. 

Kullanılan Cihazlar 

 Vorteks (Heidolf Reax 200, Labinco L 24) 

 Santrifüj (Nüve NF 1200) 

 Orbital çalkalayıcı (Nüve SL 350) 

 Etüv (Nüne EN 120) 

 Bio-Rad PW 40 ELISA mikroplate yıkayıcı 

 Bio-Rad PR 4000 ELISA plate okuyucu 

Serum Oksitosin Düzeyinin Ölçümü 

Serum Oksitosin Düzeyi, USCN marka hazır ticari kit (Lot No: L211015118) ile 

ELISA (High Sensitive Enzyme-Linked Immunsorbent Assay) yöntemi 
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kullanılarak çalışıldı ve kolorimetrik olarak ölçüm yapıldı. Kullanılan kitin oksitosin 

için minimum tespit sınırı 0.53 pg/mL’dir. 

Test Prensibi 

Bu kit, yarışmalı inhibisyon enzim immün ölçüm tekniğini kullanır. Oksitosine özgü 

bir monoklonal antikor, mikroplate üzerindeki kuyucuklara önceden kaplanmıştır. 

Biotin işaretli oksitosin ile işaretlenmemiş oksitosin (Standartlar veya numuneler) 

arasında oksitosine özel önceden kaplanmış antikor için rekabetçi bir inhibisyon 

reaksiyonu başlatılır. İnkübasyondan sonra bağlanmamış konjugat yıkanır. Daha 

sonra, Horseradish Peroxidase (HRP) ile konjuge avidin her mikroplate kuyusuna 

eklenir ve inkübe edilir. Bağlı HRP konjugatının miktarı, numunedeki oksitosin 

konsantrasyonuyla ters orantılıdır. Substrat çözeltisinin eklenmesinden sonra 

gelişen rengin yoğunluğu numunedeki oksitosin konsantrasyonu ile ters 

orantılıdır. 

Reaktifler 

 Standart 

 Standart Diluent 

 Detection Reagent A 

 Detection Reagent B 

 TMB Substrat 

 Assay Diluent A 

 Assay Diluent B 

 Wash Buffer 

 Stop Solution 
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Çalışma Prosedürü 

1.  Stok standart solüsyondan seri dilüsyonlarla elde edilen farklı 

konsantrasyonlardaki standartlardan ve -80 °C’ den çıkartılarak oda 

sıcaklığına getirilen numunelerden 50 µL plate üzerindeki kuyucuklara 

pipetlendi. 

2.  50 µL Detection Reagent A tüm kuyucuklara pipetlenerek etüvde 37 °C’ de 1 

saat çalkanarak inkübe edildi. 

3.  350 µL wash buffer ile 3 kez yıkama yapıldı. 

4.  100 µL Detection Reagent B tüm kuyucuklara pipetlenerek etüvde 37 °C’ de 

30 dk çalkanarak inkübe edildi. 

5.  350 µL wash buffer ile 5 kez yıkama yapıldı. 

6.  90 µL Substrate solüsyon tüm kuyucuklara pipetlenerek etüvde 37 °C’ de 15 

dk inkübe edildi. 

7.  50 µL Stop solüsyon tüm kuyucuklara pipetlenerek 450 nm dalga boyunda 

absorbans ölçümü yapıldı. 

Sonuçlar standart eğriden hesaplanarak, pg/mL olarak ifade edildi.  
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Şekil 4. Oksitosin standart eğrisi 

Çalışmamız; TOBB ETÜ Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul’u tarafından 

16.04.2020 tarihinde KAEK 118/075 dosya no ve 164 karar no ile etik kurul onayı 

almıştır (Ek-5). 

23.02.2021 tarihinde 2021-01 numaralı çalışmamız Ufuk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi BAP komisyonunda BAP desteği almıştır (Ek-6). 

3.2. KULLANILAN ÖLÇEKLER 

3.2.1. Çocuğun Olumsuz Duygularla Baş Etme Ölçeği (ÇODBÖ) 

Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Baş Etme Ölçeği: Fabes, Eisenberg ve 

Bernzweig (1990) tarafından ebeveynlerin duygu sosyalleştirme davranışlarını 

ölçmek için geliştirilen ölçek, altı alt boyuttan (probleme odaklı, duyguya odaklı, 

duygu ifadesini kolaylaştıran tepkiler, küçümseyici tepkiler, cezalandırıcı tepkiler, 

ebeveynde sıkıntı) oluşmaktadır. Ölçekte, çocukların yaşadığı öfke, korku, 

üzüntü, utanç ve hayal kırıklığı gibi olumsuz duyguları içeren 12 senaryo 

bulunmaktadır. Her senaryoyu çocuğun olumsuz duygusuna yönelik 6 farklı tepki 
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izlemektedir. Annelerin tepkileri 5 basamaklı likert ölçeği (1= hiç böyle yapmam, 

2= nadiren böyle yaparım, 3= belki böyle yaparım, 4 = büyük olasılıkla böyle 

yaparım 5= kesinlikle böyle yaparım) ile değerlendirilmektedir. 

“Probleme Odaklı Tepkiler” ebeveynlerin çocuklarının yaşadıkları sorunu 

çözmesine yardım çabalarını yansıtmaktadır. “Duygu Odaklı Tepkiler” 

ebeveynlerin çocuklarının daha iyi hissetmesine yardımcı olmaya çabalarını ifade 

etmektedir. “Dışavurumcu Cesaretlendirme İfadeleri” çocuğu duygularını ifade 

etmesi için cesaretlendiren ebeveyn davranışlarından oluşmaktadır. Bahsi geçen 

bu üç alt ölçek duyguları konusunda çocuklarını yetiştirmeyi ve onları eğitmeyi 

içeren destekleyici ebeveynliği ölçmeyi hedeflemektedir. Ayrıca diğer üç ilave 

tepki yöntemi de çocukların duygularına karşı ebeveyn tepkilerini ifade 

etmektedir. ‘Azaltıcı (En aza indirme) Tepkisi’ ebeveynlerin çocuklarının 

duygusal tepkilerini görmezden gelmeleriyle, küçük görmeleriyle ilişkilidir. 

‘Cezalandırıcı Tepkiler’ boyutu ebeveynlerin ne derecede sözlü veya fiziksel 

ceza ile çocuklarının duygularına tepki verdiklerini değerlendirmektedir. Son 

boyut olan ‘Üzüntü Tepkileri’ ise ebeveynlerin çocuklarının duyguları karşısında 

yaşadıkları duygular ile ilişkilidir Ölçeğin 7c, 8c ve 10a maddeleri ters kodlanır. 

Desteklemeyen ebeveynliği ölçmeyi hedeflemektedir.  

        Çocuğun Olumsuz Duyguları ile Baş Etme Ölçeği (ÇODBÖ) 

 

 

Çocuğun duyguları destekleyen alt ölçeği     Çocuğun Duyguları desteklemeyen alt ölçeği 

Şekil 5. Çocuğun Olumsuz Duyguları ile Baş Etme Ölçeği (ÇODBÖ) alt ölçekleri 
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Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Baş Etme ölçeği (ÇODBÖ) annenin davranış ve 

duygularını değerlendirerek Çocuğun duyguları desteklemeyen alt 

ölçeğinden alınan puanlar; annenin çocuğun olumsuz duygularıyla baş etmede 

zorluk yaşadığını çocuğun duygularını desteklemediğini destekleyici 

davranmadığını göstermektedir. Çocuğun duyguları destekleyen alt 

ölçeğinden alınan puanlar annenin çocuğun olumsuz duyguları ile baş 

edebildiği çocuğun duygularını desteklediği göstermektedir. Bu durum anne 

çocuk ilişkisinin destekleyici, sağlıklı olduğunu ve anne-çocuğun 

arasındaki bağın güvenli olduğunu göstermektedir. 

3.2.2. Çocukların Duygu Düzenleme Ölçeği (ÇDDÖ) 

Duygu Düzenleme Ölçeği (DDÖ) (Emotion Regulatin Checlist) (ERC) Duygu 

Düzenleme Ölçeği, Shields ve Cicchetti, tarafından 1997 yılında geliştirilmiş olup 

çocukların duygu düzenleme becerilerinin değerlendirilmesi amacıyla 

kullanılmaktadır. 

Duygu Düzenleme Ölçeği, dayanıksızlık-olumsuzluk ve duygusal düzenleme 

olmak üzere iki alt ölçek ve 24 maddeden oluşmaktadır. Dayanıksızlık-

olumsuzluk alt ölçeği; harekete geçme, tepkisellik, öfke kontrolü, huysuzluk ve 

esnek olmamaya yönelik maddeleri içerirken duygusal düzenleme alt 

ölçeğinde ise uygun gelişimsel davranış, empati, uygun duygu sergileme ve 

duygusal farkındalığa yönelik maddeler yer almaktadır. Likert tipindeki ölçeğin 

her bir maddesi için cevap seçenekleri dört grupta toplanmıştır. Ölçeğin 

değerlendirmesi yapılırken seçenekler 1’den 4’e kadar puanlanmaktadır. “Hiçbir 
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zaman/nadiren” seçeneği 1 puan, “bazen” seçeneği 2 puan, “sık sık” seçeneği 3 

puan ve “neredeyse her zaman” seçeneği 4 puan olarak değerlendirilmektedir.  

Ölçekten alınan yüksek puanlar çocukların duygularını düzenleme 

becerilerinin sağlıklı olduğunu böylece dolaylı olarak da çocuk-anne 

arasındaki güvenli bağlanma hakkında bilgi vermektedir. 

3.3. İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER 

İstatistiksel analizlerde SPSS for Windows version 21.0 programı kullanıldı. 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma ile nitelik değişkenler ise sayı ve 

yüzde ile gösterildi. Sayısal değişkenlerin normal dağılım gösterip göstermediği 

Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. İki grup arasında sayısal değişkenler 

bakımından farklılık olup olmadığına değişkenlerin parametrik test varsayımlarını 

sağlamasına göre bağımsız gruplarda t testi veya Mann Whitney U testi ile; nitelik 

değişkenler bakımından farklılık olup olmadığına ise ki kare testi ile bakıldı. 

Sayısal değişkenler arası ilişkiler normalliğin sağlanması durumunda Pearson 

korelasyon katsayısı ile; sağlanmaması durumunda ise Spearman korelasyon 

katsayısı ile verildi. Obezliğe etki eden faktörleri bulabilmek için lojistik regresyon 

analizi uygulandı. Anlamlılık düzeyi p=0,05 olarak belirlendi.  
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4. BULGULAR 

4.1. GRUPLARIN İNCELENMESİ 

Çalışmamız 2-6 yaşları arası vücut kitle indeksi (VKİP) ≥95 persentil olan 44 

çocuktan oluşan obez grup (grup 1) ve VKİP’i 5-84 persentil arası olan sağlıklı 52 

çocuktan oluşan kontrol grubu (grup 2) olmak üzere 96 olgudan oluşan iki grupta 

yapıldı. 

Her iki grubun antropometrik özellikleri tablo 12’de gösterilmiştir. İki grup 

arasında VAP, VAPSDS, VKİP, VKİPSDS, BOYP ve BOYSDS arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmektedir. Obez grup (grup 1) ve 

kontrol grubu (grup 2) cinsiyet ve yaş açısından benzer özelliklere sahipti. 

Tablo 12. Grup1 ve grup 2’nin antropometrik özellikleri 

Antropometrik 
özellikler 

Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

Yaş                      

 

Cinsiyet              

Erkek                   

Kız                      

 

VAP                    

VASDS    

            

VKİP                  

VKİSDS           

 

BOYP    

BOYSDS              

4,5±1,2 yaş 

 

 

20 (%45,5) 

24 (%54,5) 

 

98,9±1,63 

2,64±0,68 

 

98,99 ±0,6 

2,48±0,50 

 

84,92±15,6 

1,32 ±0,78 

4,1±0,9 yaş 

 

 

30 (%57,5) 

22 (%42,3) 

 

52,04±24,42 

-0,26± 2,20 

 

41,10 ±24,8 

-0,29±0,74 

 

59,72±27,58 

0,39±0,94 

0,070 

 

0,306 

 

 

 

<0,001 

 

 

<0,001 

 

 

<0,001 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel değerler t testi, nitel değerler 
ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. VAP: Vücut ağırlık persentil, VASDS: Vücut ağırlık 
standart sapma, VKİP: Vücut kitle indeks persentil, VKİSDS: Vücut kitle indeks standart 
sapma, BOYP: Boy persentil, BOYSDS: Boy persentil standart sapma 
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Her iki grubun prenatal öyküleri tablo 13’te gösterilmiştir. İki grup arasında 

gebelik döneminde annenin enfeksiyon geçirme öyküsü( gebelik 

döneminde kullanılması güvenli olan antibiyotikleri kullanılmasını 

gerektiren idrar yolu enfeksiyon, vaginal enfeksiyon alt solunum yolu ve üst 

solunum yolu enfeksiyonları gibi enfeksiyonlar ) grup 1’de daha sık olarak 

bulundu. Yaş ve cinsiyet açısından iki grup birbirine benzerdi. 

Tablo 13. Grup1 ve grup 2’nin Prenatal (Doğum öncesi) Özellikleri 

Prenatal (Doğum öncesi) 

Özellikler 

Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

Gestasyonel diyabetes mellitus  

Gestasyonel hipertansiyon                                                                

Maternal hipotiroidi                                

Maternal hipertiroidi                               

Gebelik sigara kullanımı               

Gebelikte alkol kullanımı              

Gebelikte geçirilmiş enfeksiyon    

11  

7   

3   

0  

9  

1  

26 (%59,1) 

5  

5  

4  

1  

3  

0  

10 (%19,2) 

0.082 

1,000 

1,000 

1,000 

0.063 

0.458 

<0,001 

Değerler Ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı Nitel değerler sayı 
(yüzde) olarak verilmiştir. 

 

Her iki grubun natal (doğum) öyküleri tablo 14’te gösterilmiştir. İki grup arasında 

gebelik haftası, IVF gebelik, kaçıncı gebelik olduğu, doğum şekli, doğum kilosu, 

istenmeyen gebelik olup olmadığı, istenen cinsiyette bir çocuk olup olmadığı, 

ailede çocuk kaybı olup olmadığı, değerlendirildiğinde iki grup benzer özelliklere 

sahipti. Hastane yatış öyküsünde ise grup 1’de 9 kişi (1 neonatal sepsis, 3 

pnömoni 2 Yenidoğan sarılığı, 3 ÜSYE), Grup 2’de 9 kişi (2 pnömoni, 3 

Yenidoğan sarılığı sarılığı, 2 ÜSYE, 2 AGE) sebebi ile hastaneye yatış olarak, 

geçirilmiş operasyon açısından grup 1 (4 tonsillektomi+ adenoidektomi), Grup 
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2’de (2 tonsillektomi+adenoidektomi) olup her iki grup istatistiksel olarak 

benzerdi. 

Tablo 14. Grup1 ve grup 2’nin Natal (doğum) Özellikleri 

Natal (doğum) Özellikler Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

Gebelik haftası 

 <35 HF 

 35-37 HF 

 >37 HF 

Doğum şekli 

 Normal spontan vajinal 
yol 

 Sezaryan 

 

IVF Gebelik 

 

Kaçıncı gebelik 

 1 

 2 

 3 

 4 

 

Doğum kilosu 

İstenmeyen gebelik 

İstenen cinsiyet 

Ailede çocuk kaybı var mı? 

Hastane yatış öyküsü 

Geçirilmiş operasyon 

 

0        

11      

33       

 

5      

 

39      

 

3      

 

 

24  

17  

2  

1 

 

3465,2±516gr 

1    

51  

1  

9  

4  

 

4  

14  

34  

 

10    

 

42    

 

1  

 

 

34  

15  

3  

0  

 

3176,8±519 gr 

0    

44  

1  

9  

2  

0,072 

 

 

 

0.438 

 

 

 

 

0,330 

 

0,427 

 

 

 

 

 

0,080 

0,458 

1,000 

1,000 

0,896 

0,408 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel değerler t testi nitel değerler 
ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 

Her iki grubun bebeklik döneminde beslenmeleri Tablo 15 ‘de gösterilmiştir; ilk 6 

ay sadece anne sütü kullanımı, anne sütü+mama kullanımı ya da sadece mama 

kullanımı değerlendirildiğinde her iki grup istatistiksel olarak benzerdi. Grup 1’de 

15 olgu, grup 2‘de 9 olgu aynı mama markası kullanmışlar. Gruplar arasında 

aynı/farklı mama markasını kullanmaları arasında istatistiksel bir farklılık olmadığı 

görüldü. Her iki grupta da farklı mama kullanan bebekler için farklı mama 
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markalarını dönüşümlü ya da bir dönem bir markayı diğer dönem diğer bir 

markayı kullandıkları ya da bir marka ile başlayıp bir süre sonra diğer başka bir 

marka kullanmaya devam ettikleri görüldü. Her iki grupta anne sütü kullanma 

süresi benzerdi. Ancak çalışmamızda grup 1’de mama kullanma süresi grup 

2’ye göre anlamlı daha uzundu. 

Tablo 15. Grup1 ve grup 2’nin bebeklik dönemi beslenmesi 

Bebeklik dönemi beslenme Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

İlk 6 ay sadece anne sütü                   

İlk 6 ay annesütü+formula mama    

İlk 6 ay sadece formula mama          

Aynı mama markası                           

Farklı mama markası                        

Mama sonlanma yaşı (ay)                   

Anne sütü kesme yaşı                         

21 

21 

2 

15 

9 

9,1±11,0 ay 

17,7±8,2 ay 

31 

20 

1 

9 

14 

5,7±7,6 ay 

17,6±8.6 AY                             

0,322 

0.606 

0,460 

0.098 

0,617 

0,042 

0,938 

İstatistiksel olarak anlamlı Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  Nicel 
değerler t testi, nitel değerler ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 

 

Her iki gruptaki olguların annelerinin demografik özellikleri Tablo 16’te 

gösterilmiştir. Grup 1 annelerinin grup 2’ye göre VKİ’lerinin daha yüksek, 

obezite sıklığının ve insulin direnci sahip olma sıklığı daha fazla idi. 

Çalışan annelerinin tekrar işe başlama sürelerine bakıldığında grup 1 

annelerinin 10,6±7,5 ay arası işe dönüş yaptığı ve bu sürenin grup 2’ye göre 

daha uzundu. 
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Tablo 16. Grup1 ve grup 2’nin Annelerin demografik özellikleri  

Annelerin demografik özellikleri Grup 1 Grup 2 P 
Değeri (n= 44) (n= 52) 

Anne yaş                                           

Çalışan anne                                                                            

İlk yıl bebek öz bakımı                   

 Sadece anne                           

 Bakıcı                                    

 Büyükanne                                                   

 

Anne çalışmaya başladığında 
çocuğun yaş 

 

Anne eğitim                                      

 İlkokul                                   

 Ortaokul                                

 Lise                                        

 Üniversite                              

 

Anne VKİ                                         

 Normal                                 

 Fazla kilolu                          

 Obez   

                                                         

Diyabetik anne                                                                      

 

Anne PKOS                                      

 

Anne obezite                                    

 

Anne insulin direnci                        

33,91+/-4,5yıl 

27 

 

17 

7 

20 

 

10,6±7,5 ay 

 

 

 

5 

1 

21 

20 

 

 

10 

22 

12 

 

3 

 

7 

 

12 

 

18 

31,27+/-5,1 yıl 

30 

 

22 

7 

23 

 

6,6±2,6 ay 

 

 

 

3 

1 

21 

27 

 

 

32 

17 

3 

 

1 

 

3 

 

3 

 

7 

0,14 

0,876 

 

0,912 

 

 

 

<0,001 

 

 

0.901 

 

 

 

 

 

<0,001 

 

 

 

 

0,330 

 

0,199 

 

0,009 

 

0,005 

İstatistiksel olarak anlamlı Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel 
değerler t testi nitel değerler ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 17’de her iki grubun baba demografik özellikleri görülmektedir. Grup 1’in 

baba VKİ ‘si, obezite sıklığı grup 2’ye göre daha yüksek ve daha sık olduğu 

olduğu görülmektedir. Ayrıca DM Tip 2 tanılı baba grup 1’de grup 2’ye göre 

daha fazla sayıda idi. 
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Tablo 17. Grup1 ve grup 2’nin babaların demografik özellikleri 

Babaların 
demografik 
özellikleri 

Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

Baba Yaş                     

     

Baba eğitim                 

 İlkokul              

 Ortaokul           

 Lise                   

 Üniversite         

                          

Baba VKİ                    

 Normal             

 Fazla kilolu      

 Obez                 

           

Diyabetik baba            

 

Baba obezite                

 

Baba insulin direnci     

37,05±4,6 yıl 

 

 

3 

2 

13 

26 

 

 

18 

20 

6 

 

4 

 

6 

 

6 

35,35±6,2 yıl 

 

 

1 

0 

11 

40 

 

 

40 

11 

1 

 

0 

 

1 

 

2 

0,129 

 

0,097 

 

 

 

 

 

0,001 

 

 

 

 

0,041 

 

0,045 

 

0,137 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel değerler t testi nitel değerler 
ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 18’de her iki gruptaki çocukların beslenmeleri incelendiğinde abur-

cubur tüketim sıklığının grup 1’de daha fazla olup istatistiksel olarak 

anlamlıdır. Grup 1’de 25 çocuğun, grup 2’de ise 5 çocuğun günde 5-6 kez 

abur-cubur tükettiği görüldü. 
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Tablo 18. Grup1 ve grup 2’nin çocukluk çağı beslenmesi 

Çocukluk çağı beslenmesi Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

Ana öğün                                     

 1 öğün                               

 2 öğün                                

 3 öğün                               

 

Ara öğün                                      

 1 öğün                                

 2 öğün                               

 3 öğün                               

 4 öğün                               

 

Düzenli kahvaltı yapma              

 

Öğün atlama                                

 

Postprandiyal uyku                     

 

Aburcubur tüketim sıklığı         

 Günde 1-2 kez                    

 Günde 3-4 kez                   

 Günde 5-6 kez ve 
üstü      

 

0  

2    

42  

 

 

1 

13 

28 

2 

 

43  

 

12  

 

12  

 

 

6  (%13,6) 

13  (% 29,05) 

25  (%56,08) 

 

0  

3  

49  

 

 

0 

16 

36 

0 

 

50  

 

6 

 

6  

 

 

20 (%38,5) 

27 (%51,9) 

5 (% 9,6) 

1,000 

 

 

 

 

0,187 

 

 

 

 

 

1,000 

 

0,088 

 

0,088 

 

<0,001 

 

Değerler Ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı Nitel değerler sayı(yüzde) 
olarak verilmiştir. 

Tablo 19’da her iki gruptaki çocukların ekran maruziyetleri gösterilmiştir. Grup 

1’deki olgularda grup 2’ye göre ekran maruziyeti daha fazla süre olduğu 

görüldü. 

Tablo 19. Grup 1 ve grup 2’nin ekran maruziyetleri    

Ekran maruziyetleri    Grup 1 Grup 2 P 
Değeri (n= 44) (n= 52) 

Ekran maruziyeti (bilgisayar, IPAD, Tel, TV) 

Günde 1-2 saat                                         

Günde 2 üstü-4 saat                                 

Günde 5 saat ve üzeri                              

 

1 

24 

19 

 

17 

26 

9 

<0,001 

 

 

 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel değerler t testi nitel değerler 
ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 
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Tablo 20. Grup 1 ve grup 2’nin spor yapma özellikleri 

Spor yapma özellikleri Grup 1 Grup 2 P 

Değeri 
n= (44) n= (52) 

Düzenli spor yapma                                           

Düzenli spor yapan anne, babanın olması       

Haftalık kaç saat spor yapar                            

 Haftada 1gün                                           

 Haftada 2 gün ve üstü                              

  6     

  9     

          

   3     

   4    

    12    

     14    

            

      4 

      8    

  0,358 

  0,617 

  1,000 

 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel değerler t testi nitel değerler 

ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 

 

Düzenli spor yapma, spor yapma sıklığı ve spor yapan ebeveyne sahip olma her 

iki grup için benzerdi (Tablo 20). Anne ya da babanın spor yapması ile çocuğun 

spor yapması arasındaki korelasyonu da Tablo 21’de görülmektedir. Spor yapan 

ebeveyn olması ile çocuğun spor yapması arasında pozitif bir korelasyon 

olduğunu görüldü. 

Tablo 21. Anne ya da babanın spor yapması ile çocuğun spor yapması 
arasındaki korelasyon 

 

Anne ya da 
babanın spor 

yapması 
Çocuğun spor 

yapması 

Anne ya da babanın 
spor yapması 

Pearson Correlation 1 ,418** 

Sig. (2-tailed)  ,000 

Sum of Squares and Cross-
products 

17,490 6,688 

Covariance ,184 ,070 

N 96 96 

Çocuğun spor 
yapması 

Pearson Correlation ,418** 1 

Sig. (2-tailed) ,000  

Sum of Squares and Cross-
products 

6,688 14,625 

Covariance ,070 ,154 

N 96 96 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
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Tablo 22. Grup 1 ve grup 2’nin uyku düzenleri 

Uyku düzenleri Grup 1 Grup 2 P Değeri 

(n= 44) (n= 52) 

Akşam uyku yatış saati     

 22:00 den önce                   

 22:00 ve 22:00 den 

sonra              

 

Toplam uyku süresi           

 Günde 8saatin 

altında           

 Günde 8-10 saat      

 Günde 10 saatin 

üstünde         

 
 

Toplam uyku süresi           

 

18 

26 

 

 

 

0 

 

23 

21 

 

9,93+/-1,354 

 

30 

22 

 

 

 

0 

 

27 

25 

 

10,06+/-1,290 

0,152 

 

 

 

 

1,000 

 

 

 

 

 

0,642 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Nicel değerler t testi nitel değerler 
ki kare testi ile karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 22’de her iki grupta akşam uyku yatış saati, toplam uyku süreleri gösterilmiş 

olup her iki gruptaki olgular benzer özelliklere sahipti. 

İki grup arasında ölçülen serum Oksitosin düzeyleri grup 1’de düşük olup 

Tablo 23‘de gösterilmiştir. Çalışmamızda ayrıca oksitosin hormon değeri ile 

VKİP arasında pozitif korelasyon olduğu görüldü. 

Her iki grup arasında Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeği 

(ÇODBÖ)’inin destekleyici düzenleme puanı grup 2’de, (ÇODBÖ)’inin 

desteklemeyen düzenleme puanı ve çocuğun duygularını düzenleme anket 

ölçek puanı (ÇDDÖ) ise grup 1’de daha anlamlı yüksek olarak ölçülmüş olup 

Tablo 23’te ayrıntılı gösterilmiştir. 
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Tablo 23.  Grup 1 ve grup 2’nin oksitosin hormon değerleri ve anket ölçek 

puanları 

Oksitosin hormon değerleri ve 

anket ölçek puanları 

 

Grup 1 Grup 2 P 

Değeri 
n= (44) n= (52) 

Oksitosin (pg/mL)                                              

Destekleyici Düzenleme puanı           

Desteklemeyen Düzenleme puanı     

Çocuğun Duygu Düzenleme Becerisi 

puanı 

12,73+/-2,88 

3,95+/-0,59 

2,55+/-0,52 

3,09+/-0,27 

18,41+/-4,98 

4,29+/-0,40 

2,21+/-0,47 

2,95+/-0,27 

<0,001 

0,01 

0,01 

0,013 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir ve t testi ile karşılaştırılmıştır. 

 

Grup 1 serum oksitosin düzeyleri 12,73+/-2,88 pg/ml, grup 2 serum oksitosin 

düzeyleri 18,41+/-4,98 pg/ml olup şekil 6 ‘da gösterilmiştir. 

 

Şekil 6. Grup 1 ve grup 2’nin oksitosin hormon değerleri grafiği 

 

Çalışmamızda lojistik regresyona baktığımızda ise oksitosin hormonu, 

(ÇODBÖ)-desteklemeyen düzenleme puanı, çocuğun duygularını düzenleme 
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ölçeği (ÇDDÖ) istatistiksel olarak anlamlı olarak raporlanmıştır. Obeziteyi tahmin 

etmede oksitosin hormon düzeyi, (ÇODBÖ)-desteklemeyen düzenleme 

puanı, çocuğun duygularını düzenleme ölçeği (ÇDDÖ) anlamlıdır. Lojistik 

regresyon analizi Tablo 24‘de görülmektedir. 

Tablo 24. Oksitosin hormonu, ÇODBÖ-desteklemeyen duygu düzenleme puanı, 
ÇDDÖ (çocuğun duygularını düzenleme anket ölçek) puanların lojistik 
regresyonu 

Variables in the Equation 

  B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95% C.I.for 

EXP(B) 

Lower Upper 

Step 

1a 

OKSİTOSİN -,499 ,115 18,864 1 ,000 ,607 ,485 ,760 

CODBÖ-

Desteklemeyen 

2,684 ,755 12,621 1 ,000 14,644 3,331 64,377 

CDDÖ 3,849 1,269 9,197 1 ,002 46,937 3,901 564,682 

Constant -10,725 4,481 5,730 1 ,017 ,000     

a. Variable(s) entered on step 1: OKSİTOSİN, CODBÖ-(desteklemeyen ), CDDÖ. 
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5. TARTIŞMA  

Çocukluk çağı obezitesi günümüzde gerek koruyucu önlemlerin alınması gerekse 

toplum eğitim girişimlerine karşın bir çığ gibi büyümeye devam etmektedir. 

Yapılan bir çalışmada 6 yaşından önceki dönemde daha düşük VKİ sahip 

çocuklar adult dönemde de daha düşük VKİ sahip olduğu görülmüş ve VKİ ‘lerinin 

düzeyini koruduklarını göstermiştir. Araştırmacılar yetişkin obezitesi için VKİ 

değiştirme çabaları ideal olarak 6 yaşından önce başlamasını savunmaktadırlar 

(274). Çocukluk çağı obezitesini önlemek, obezitenin adult döneme yansıması ve 

obezitenin neden olduğu komplikasyonlar açısından elzem haline gelmiştir. Bu 

nedenle ÇÇO’sini erken tanımak hayat kurtarıcı bir adım olarak görülmektedir. 

Multifaktöriyel olan ÇÇO’sini önleme çabaları, obez adult sayısının azalmasına 

neden olup sağlıklı erişkinliğe geçişe destek sağlayacaktır 

Çocuklarda obeziteye neden olan faktörler prenatal dönemde başladığına dair 

kısıtlı sayıda çalışmalar bulunmaktadır. Çalışmamızda annenin gebelik döneminde 

enfeksiyon geçirmesi obez grupta daha sık olduğu görülmüştür. Enfeksiyon sebebi 

ile antibiyotik kullanımı barsak flora dengesini olumsuz etkileyerek disbiyozise yol 

açmaktadır. Yapılan araştırmalar, bağırsak mikrobiyomu ile kilo alma potansiyeli 

arasında güçlü bir bağlantı olduğunu öne sürmektedir (101,275). Yapılan bir 

çalışmada annenin gebelik döneminde geçirdiği enfeksiyonlar ile çocukların 

VKİ’leri değerlendirilmiş. Annenin gebelik döneminde geçirdiği enfeksiyonlar 

çocukların VKİ‘leri arasında doğru orantılı olduğunu görülmüştür (105). Çalışmalar 

bebeklik döneminde antibiyotiklere maruz kalma ile obezite arasında bir ilişki 

olduğunu da göstermiştir (102,276,277,279-281). Bir başka yönden ise çalışmalar 
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çocukların kullandığı antibiyotikler VKİ ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Yapılan 

çalışmalardan birinde çocukların boy kilo verileri ile antibiyotik kullanımını takibi 

için reçete verileri değerlendirildiğinde antibiyotik kullanımının artması ile VKİ’nin 

arttığı görülmüştür (279). Biz çalışmamızda hastane yatış öyküsü, geçirilmiş 

enfeksiyonları sorgulayarak iki grup arasında aslında antibiyotik kullanım 

verilerine ulaşmaya çalıştık. Ancak ailelerin hem net antibiyotik kullanımı, sık 

hasta olma konusunda sağlıklı veri alamadığımızdan her iki grubun hastane yatış 

öyküleri ve geçirilmiş enfeksiyonlar benzer olduğundan olguların antibiyotik 

kullanımı değerlendirilemedi. 

Çalışmamızda obez olgularda obez olmayan olgulara göre daha fazla saat ekran 

(Bilgisayar, IPAD, TeL, TV) maruziyeti olduğu görülmüştür. Obez gruptaki 44 

kişinin sadece 1 olgunun ekran maruziyeti 1-2 saat iken 24 olgu 3-4 saat,19 olgu 

5 saat ve üzeri süreyi ekran önünde geçirdiği görülmüştür. Ekran maruziyeti, 

çocukluk döneminde obezitenin gelişimi üzerinde belki de en iyi bilinen çevresel 

etkidir. Televizyon seyretmek için harcanan zaman veya bir çocuğun yatak 

odasında bir televizyonun bulunması, çocuklarda ve adölesanlarda obezite 

prevalansı ile doğrudan ilişkilidir (85-87,282-285). Yapılan bir çalışmada ailelerin 

ekran maruziyet süreleri incelendiğinde ailelerin bir kısmına ekran süresini 

azaltma uygulanıp takip edilmiş ve ekran süresini müdahale edildiği ailelerin 

çocuklarında fiziksel aktivitede artış olduğu görülmüştür (282). Yapılan diğer bir 

çalışmada ise günde toplam ekran süresindeki her bir saat artış, VKİ da kızlar 

arasında 0.07 ve erkekler arasında 0.05'lik bir artışla ilişkilendirilmiştir (283). 12-17 

yaşındaki adölesanlarda yapılan bir diğer çalışmada obezite ile televizyon izleme 

süresi değerlendirilmiş ve izlenen her ek saat televizyon için obezite 
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prevalansının %2 arttığı görülmüştür (284).  Başka bir diğer çalışmada Günde 2 

saatten fazla televizyon izleyen adölesanların izlemde aşırı kilolu olma olasılığı 2 

saatten daha az izleyen adölesanlara göre iki kat daha fazla olduğu görülmüştür 

(85). Benzer başka bir çalışmada çocuk ve adölesanlarda televizyon izleme 

saatlerinin VKİ artışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (87). Başka bir çalışmada ise 

çocuğun yatak odasında televizyon olmasının 2. Yılda 0,57 ve 4. Yıllarda 0,75 

oranında VKİ artışı ile ilişkili olduğu görülmüştür (285). 

Ekran maruziyetinin etkilerinin; çocukluk çağında kalmayıp yetişkinlikte de 

izlenen her 1 saat için obezite riski devam edebildiğini çalışmalar göstermektedir. 

Yapılan iki kohort çalışmasında, ≥5 yaşlarında televizyon izleme, bağımsız olarak 

26 ila 30 yaşlarında artan VKI ile ilişkilendirilmiştir (287). Yapılan diğer 

çalışmalarda, ekran maruziyeti ile VKİ arasındaki ilişkiyi; fiziksel aktivitenin yer 

değiştirmesi, metabolik hızın depresyonu, diyet kalitesi üzerindeki olumsuz 

etkileri örneğin gıda reklamları, televizyonun uykuya etkisi orta koyulan 

mekanizmaları ortaya koymuştur (288-296). 

Bir diğer çalışmada, televizyonun obezite üzerindeki etkileri öncelikle enerji 

alımındaki değişikliklerden kaynaklandığını göstermektedir. Aşırı kilolu dört ila 

yedi yaşındaki çocuklar arasında televizyon izleme ve bilgisayar kullanımının 

azaltılması, fiziksel aktivitede belirgin bir değişiklik olmaksızın, iki yıllık müdahale 

sırasında hem VKİ'yi hem de enerji alımını azaltmada etkili olmuştur (290). 

Çalışmamızda her iki grupta da abur-cubur tüketiminin olduğu ancak obez 

grupta abur-cubur tüketim sıklığı kontrol gruba göre daha fazla olduğu 

görüldü. Obez grupta günde 5’ten fazla abur-cubur tüketen olgu sayısı 25 

%56,8, kontrol grupta 5 %9,6 idi. Günde 1-2 kez abur-cubur tüketen olgu 



80 

sayısı kontrol grupta 20 %38,5 iken obez grupta 6 %13,6 idi. Obezite 

etiyolojisinde beslenmenin önemi büyüktür. Özellikle abur-cubur gıdalar, 

tatlandırıcılı, şekerli, mısır şuruplu içecekler ve gıdaların obezitede etkisi 

kanıtlanmıştır. Yapılan bir çalışmada şekerle tatlandırılmış içeceklerin (meyve 

suyu dahil) tüketiminin obezite gelişimine önemli bir katkıda bulunduğunu 

göstermektedir (79,297). Amerika Birleşik Devletleri'ndeki çocuklarla ilgili yapılan 

anketlere göre, şekerle tatlandırılmış içeceklerden günde ortalama 270 kcal 

aldıklarını ve toplam kalori alımının yüzde 10 ila 15'ini temsil ettiği görülmüştür 

(80). Ayrıca, randomize bir çalışma, aşırı kilolu ve obezitesi olan adölesanlar 

arasında şekerle tatlandırılmış içecek tüketimini azaltmanın, VKİ’nin düşüşüyle 

ilişkili olduğunu göstermiştir (81). Dört ile oniki yaş okul çocuklarında yapılan 18 

ay süren bir diğer çalışmada şeker içeren içeceklerin kalorisiz içeceklerle yer 

değiştirilmesinin normal kilolu çocuklarda kilo alımını ve yağ birikimini azalttığı 

görülmüştür (82). Çalışmamızda dahil edilen 2-6 yaş aralığı olguların 

çoğunluğunda düzenli kahvaltı alışkanlığı, düzenli öğünlerin olduğu gözlenmiştir. 

Erişkinlerde ve adölesanlarda daha sık rastlanabilen düzensiz kahvaltı, öğün 

atlama, çalışmamızdaki olgularda oldukça seyrekti. Bu durum çalışmamızda 

çocukların yaş aralığının 2-6 yaş aralığında olup anne takibinin daha hâkim 

olduğu erken çocukluk dönemde olmaları nedeni ile olabildiğini 

düşündürmektedir. Çocuklar büyüdükçe ve adölesan dönemde düzensiz kahvaltı 

yapma, öğün atlama daha sık hale gelmekte obezite yatkınlığı oluşturmaktadır. 

Bu durum aynı zamanda anne-çocuk ilişkisini ve ebeveyn takibinin önemini 

gözler önüne sermektedir. Anne takibinin daha hâkim olduğu yaş grubunda 

düzenli kahvaltının olması, öğün atlanmanın olmaması anne çocuk ilişkisine 
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destek ile daha geç çocukluk ve adölesan dönemde de devam ettirilebilir. Böylece 

obezite yatkınlığı azaltılabilir. 

Yaptığımız çalışmada obezite ve insulin direnç sıklığının obez grup 

annelerinde daha fazla olduğu, VKİ’lerinin kontrol grup annelerine göre 

anlamlı yüksek olduğu görülmüştür. Benzer şekilde çalışmamızda obez 

gruptaki babaların kontrol gruba göre obez sıklığının ve VKİ ‘nin daha 

yüksek olduğu görülmüştür.  

Çocuğun ebeveynlerden birinin obez olmas ÇÇO’si için risk faktörü, her iki 

ebeveynin de obez olması durumunda ise obezite riskini iki ila üç kat ve 15 kata 

kadar artırabilir (52). Bu durum hem genetik faktörler hem de aynı evde benzer 

beslenme düzeni ile benzer beslenme tarzı, çocuğa ebeveynlerin rol model 

olması hareketsiz yaşam olarak yorumlanabilir. Çocukluk dönemindeki 

obezitenin adult döneme yansıması ebeveyn obezitesi (52,299) obezitenin 

şiddeti (274) ve obezitenin başlama yaşı (300) ile ilişkilidir. Yapılan diğer bir 

çalışmada fazla kilolu olmanın ve obezitenin anaokulu döneminde veya daha 

küçük yaşlarda başlamasının adult dönemde obez birey olma riskini arttığını 

göstermiştir (300). Çalışmamızda obez grupta baba tip 2 DM sıklığı kontrol 

gruba göre daha sıktı. Çocuğun obez babanın tip 2 DM olması hem genetik 

faktörler hem de aynı evde benzer beslenme düzeni ile benzer beslenme tarzı ile 

açıklanabilir. 

Her iki grup arasında düzenli spor yapma, yapılan düzenli sporun sıklığı, 

ebeveynin spor yapıp yapmadığı benzerdi. Hareketli yaşam, spor yapmak 

obezite için azaltıcı yönde etkisi bilinmektedir. Ebeveynlerin tüm davranışlarda 

olduğu gibi spor yapmada da örnek olduğu aşikardir. Çalışmamızda spor yapan 
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olgu sayısı ve ebeveyn sayısı her iki grupta benzerdi. Ancak çalışmamızda 

önemli bir veri de ebeveyni düzenli spor yapan çocukların, spor yapması 

arasında pozitif bir korelasyon görülmesidir. 

Çalışan annelerinin tekrar işe başlama sürelerine bakıldığında obez grup 

annelerinin doğumdan 10,6±7,5 ay sonrası işe dönüş yaptığı ve bu sürenin 

kontrol grupta 6,6±2,6 ay olup obez grupta kontrol gruba göre daha fazla 

olduğu görüldü. Obez olguların çalışan anneleri bebeğin ilk aylarında bebek ile 

daha fazla vakit geçiriyor gibi gözükse de annenin çalışmaya başlamadan önceki 

süreçte bakıcı ya da büyükanneye alıştırma süreci, günlük öz bakımın bir süre 

sonra başka kişiye geçişi ve güvendiği kişiyi bir süre sonra gündüz süresince 

daha az vakit geçirmesi ile aradaki güvenli bağlanmayı daha da negatif etkiliyor 

olabileceğini düşündürdü 

Diğer faktörler yanında, anne ile bebeği, çocuğu arasında kurulan bağın etkinliği 

son dönemde ne kadar önemli olduğu araştırma konusudur. Anne ile çocuk 

arasındaki bağı direkt ölçmek çok kolay olmamakla birlikte bağın etkilerinin 

davranış ve düşüncelere yansımasıyla dolaylı olarak ölçülebilmektedir. Test 

ölçeklerinden (ÇODBÖ)’inin destekleyici düzenleme puanı ve (ÇODBÖ)’inin 

desteklemeyen düzenleme puanı bize anne çocuk arasındaki bağ hakkında 

fikir sahibi olmamızı sağlayabilmektedir. Çalışmamızda ÇODBÖ’nın 

destekleyici düzenleme puanı kontrol grupta daha yüksek, ÇODBÖ’nın 

desteklemeyen düzenleme puanı ise obez grupta daha yüksek olarak 

ölçülmüştür. Bu sonuç Obez grupta anne ile çocuk arasındaki bağın kontrol 

gruba göre tam kurulamadığını desteklemektedir. 
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Güvenli bir bağlanma örüntüsüne sahip olmayan çocuklarda obezite riskinin 

arttığına dair kanıtlar yapılan çalışmalarla giderek artmaktadır. 

Illinois'deki bir çocuk merkezine 2,5 ila 3,5 yaşındaki çocukların bakımı için işe 

alınan yaklaşık 500 bakıcıdan oluşan çeşitli bir örneklemin kesitsel çalışmasında, 

birincil bakıcıların bağlanma stili, çocuğun olumsuz duygularına tepki verme 

örüntüsü, uyguladıkları yemek ve televizyon izleme ile ilgili kurallar ve rutinler; 

çocuğun sağlıksız yiyecekleri yeme sıklığı (yani şekerli içecekler, tatlılar ve tuzlu 

atıştırmalıklar) ile ilişkili olduğu görülmüştür. Bakıcıları ile güvensiz bağlanma 

davranışları sergileme, çocuğun olumsuz duygularına tepki olarak zayıf duygu 

düzenleme stratejileri, daha sağlıksız bir çocuk diyeti ile ilişkilendirilmiştir (301). 

ABD’ de 1991 yılında başlanan sağlıklı bebekler doğumdan sonra düzenli olarak 

takip edilen bir çalışmada çocuğuyla etkileşimde olan annenin duyarlılığı ve 

tepkiselliği 6, 15, 24, 36 ve 54 aylıkken kaydedilmiştir. Araştırmanın sonucunda, 

anne çocuk etkileşiminin tam kurulamamasını, ÇÇO açısından anlamlı olduğu 

gözlenmiştir (235). 

2001 doğumlu 10000’in üzerinde ABD'li çocukların çalışmaya dâhil edildiği, 

bağlanmanın güvenliği, ebeveyn-çocuk etkileşimlerinin ÇÇO ilişkisiyle ilgili olarak 

prospektif olarak yapılan bir diğer çalışmada birincil bakıcı/anne ile güvenli 

bağlanma kurulamayan çocuklarda yaşa göre VKİ’nin %95 üzeri olmaya yatkın 

olduğu gözlemlenmiştir (302) 

Bir diğer çalışmada çocuklar 54 aylığa kadar düzenli olarak değerlendirilmiş ve 

takip edilen bu çocuklarda daha yüksek anne duyarlılığı ile büyüyen çocukların 7 
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yaşına geldiklerinde obezite olasılığının azalmasıyla ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir (298). 

Yapılan başka benzer bir çalışmada, anneleri ile 15, 24 ve 36 aylık iken 

çocukların ilişki gözlemlerinin yapılması ile çocukların anne ile iletişiminde düşük 

hassasiyet göstermeleri veya çocukların güvensiz bağlanma modeli 

sergilemeleri, ortalama 15 yaşında adölesan döneminde değerlendirilen obezite 

için daha yüksek risk ile ilişkilendirilmiştir (303).  

Sıcak duyarlı ebeveynlik, otonom sinir sisteminin gelişimini etkileyerek, 

çocuklarda sağlıklı beslenmeyi teşvik etmektedir (304).  

2006 Yılında Altan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 4-6 yaşlarında 145 

çocuğun annesine Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeği (ÇODBÖ) 

anketi yapılmış ve sonuçlara göre annelerin olumlu ebeveyn davranışları ile 

çocukların duygu düzenleme becerisi arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur 

(305). Yapılan çalışmalar anne ile güvenli bağlanan çocukların duygu düzenleme 

becerilerinin yüksek olması ÇÇO için koruyucu ya da tam tersi düşük olması 

obezite için risk olabileceğini desteklemektedir. 

Çocuğun anne ile kurduğu güvensiz bağlanma, hipotalamik-hipofiz-adrenal 

ekseni, fizyolojik uyarılma ile sonuçlanan, iştah ve ruh halini etkileyen 

nöroendokrin değişiklikler sinyali oluşturur (241,306). Nöroendokrin değişiklik 

sinyallerin vücuda tepkisi arasındaki senkronizasyonu iştahta artış ile 

sonuçlandığı söylenebilir (242). İnsan beyni sosyal etkileşim ile gelişmektedir. 

Stres reaktivitesi, epigenetik değişiklikler yoluyla nesiller boyunca aktarılır 
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Kişilerin ebeveynlik davranışlarını ve çocukları ile olan etkileşimlerini 

etkilemektedir (243). 

Yaptığımız çalışmada 2-6 yaş grubundaki olguların anoreksijenik bir 

hormon olan serum oksitosin hormon düzeyleri çalışıldı. Oksitosin hormon 

düzeyleri obez grup olgularda kontrol grupdaki olgulara göre anlamlı düşük 

olduğu görüldü. Serum oksitosin hormon düzeyleri sırasıyla obez grupta 

12,73+/-2,88 iken kontrol grupta 18,41+/-4,98 idi. 

Oksitosin iştah regülasyonunda merkezi bir role sahip bir nöropeptitdir. Yapılan 

son dönem çalışmaları OT’nin adipoz doku ve iskelet kasında glukoz alımını ve 

lipid kullanımını arttırdığını göstermektedir, bu da OT sisteminin işlev 

bozukluğunun insülin direnci ve dislipidemi patogenezinin altında olabileceğini 

düşündürmektedir (307). 

Obezite salgını önlemek dünyanın en önemli halk sağlığı sorunu haline 

gelmesiyle, OT’nin gıda ve kalori alımını azaltabildiğini gösteren insan ve hayvan 

çalışmalarında elde edilen sonuçların ardından, obezitede OT’nin terapötik olarak 

potansiyel kullanımını gündeme getirmiştir (13–15,18). İntranazal OT tedavisi ile 

Yağ asidi bağlayıcı protein 4'ün (Fabp4) murin miyoblastlarında mRNA 

ekspresyonunun down regülasyonu gözlenmiştir. Böylece Fab4 azalır. (308-310) 

Fabp4’ün OT aracılı down regülasyonu sayesinde; yeterli glukoz alımı ve kas 

glikojen depolanması için optimal kas-yağ oranlarının korunması ve ayrıca iskelet 

kasının lipid infiltrasyonundan kaynaklanan insülin direncinin önlenmesi 

sağlandığı gözlenmiştir (308,310,313). Ayrıca OT, pankreas fonksiyonunu 

doğrudan doğruya etkilediğini gösteren çalışmalar da mevcuttur. Oksitosinin 

glukoz konsantrasyonundan bağımsız olarak izole edilmiş fare pankreas 



86 

adacıklarında insülin salgılanmasını uyardığı gösterilmiştir (311). Yakın 

zamanlarda yapılan bir çalışmada, intranazal OT uygulamasının, insan 

deneklerde insülin duyarlılığı ve pankreas β-hücre yanıtında iyileşmelerin yanı 

sıra önemli kilo kaybı ile ilişkili olduğunu göstermiştir. OT sinyallemesinin periferal 

insülin duyarlılığını, pankreas fonksiyonunu ve lipid homeostazını iyileştirmedeki 

çok yönlü etkileri, obezite tedavisine ışık olmuştur (260,262). 

Kalitesiz anne-çocuk etkileşimleri çocukları obezite riski ile karşı karşıya 

getirmesi kaçınılmazdır (312). 

Oksitosinin hem gıda alımını azaltarak hem de enerji harcamasını artırarak diyete 

bağlı obez kemirgenlerde ve insan olmayan primatlarda leptin direncini azalttığı 

ve kilo kaybına neden olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. Yapılan 

çalışmalar İntranazal OT’nin obez insanlarda kilo kaybı üzerinde etkileri umut 

vericidir (13,315,316). 

Yapılan bir çalışmada Binay ve ark’nın 2017’de yaptığı bir çalışmada 12-15 yaş 

arası obez çocukların OT düzeyinin obez olmayan çocuklara göre anlamlı olarak 

daha düşük olduğu görülmüştür (258). Bir diğer çalışmada sağlıklı erkeklerden 

oluşan bir çalışmada ,24 (IU) intranazal oksitosin, genel kalori alımını azalttığı 

gözlemlenmiştir (18). 

Oksitosin hormonun etkileri göz önüne alındığında, OT hormonu salgılamasını 

etkileyen faktörlerin önemi artmaktadır. Oksitosin hormonu ebeveyn duyarlılığı ve 

çocuğun annesi ile güvenli bağlanması ile ilişkilidir. Ebeveyn duyarlılığı, İlk olarak 

Feldman ve ark’nın (20), tarafından tanımlanmış olup ebeveyn davranışsal 

duyarlılığının, OT üretimi ile ilişkili olduğunu gözlemlenmiştir. Feldman ve ark’nın 
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bu çalışmasında ebeveyn endojen OT düzeyi (plazma ve tükürük OT) ile 

ebeveynin davranışsal duyarlılığı pozitif etkilendiği saptanmıştır (21). Bu veriler 

Bebeği ile güvenli bağlanma sağlayan annelerde endojen OT dopaminerjik yolları 

aktive ederek ve güçlendirerek sosyal olarak ilgili davranışların düzenlendiği 

sonucuna varılmıştır. Bu sonuçlar anne-bebek etkileşimi ile ortaya çıkan periferik 

OT ile beyindeki ödül bölgelerindeki hemodinamik yanıt arasındaki korelasyona 

dayanmaktadır (22). Feldman ve arkadaşlarının bir diğer çalışmasında 

postpartum dönemde maternal OT düzeyinin, maternal davranışın kalitesini ve 

bebek durumu ile senkronizasyonunu öngördüğünü bulmuşlardır. Yüksek OT 

düzeyleri ile anne ve bebeğin sosyal ilişkisinin daha anlamlı olduğu, göz 

temasının arttığını göstermişlerdir (21). Nöroendokrinolojik mekanizmalar tam 

olarak anlaşılamamakla birlikte sosyal temas sırasında hormonal fizyolojik ve 

davranışsal ipuçlarının ebeveyn ve çocuklar arasında senkronizasyonu ile anne 

ile çocuğun da OT hormon düzeyinin arttığı varsayılır. Yapılan çalışmalar yüksek 

düzeyde sevgi teması sağlayan annelerin, babaların ve çocukların da OT 

düzeylerinin arttığını, ayrıca ebeveyn-çocuk bağını destekleyen ebeveynlik 

davranışlarına yol açtığı, çocukların da sosyal katılımının arttığı göstermiştir. 

Oksitosin hormon düzeyleri ebeveyn-çocukların sevgi teması ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir (27-29). 

Bir diğer çalışmada, OT’nin bebek-anne bağlamasında etkili olduğu ve bunun 

yanında ayrılık kaygısındaki ağlamaları da azalttığı da bildirilmiştir. Yapılan diğer 

araştırmalarda da OT’nin bebekteki öfke ve stres duygularını yani amigdala 

aktivasyonlarını azalttığı gösterilmiştir. Bebeğin bu duygusal uyarılmasının 

azalması bebek-anne arasındaki yakınlığı indüklemektedir. Ayrıca OT, annenin 
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bebek tarafından verilen sinyalleri algılaması ve bakım davranışının 

düzenlenmesini sağlamaktadır (23-25). Hassas ebeveynlikteki farklılıklar, 

özellikle bir annenin çocuklarına karşı sıcaklığı, OT reseptör (OXTR) genlerindeki 

moleküler genetik farklılıklar ile de açıklanabilmektedir (26-30,314). 

Bebekleri ile etkileşimle uyarılan ebeveyn OT seviyeleri de infantil OT seviyesi ile 

senkronize edilmekte ve davranışsal senkronizasyon ile sonuçlanmaktadır. 

Yapılan bir çalışmada annelerin 4 ila 6 aylık arasında olan bebekleriyle, 15 

dakikalık bir oyun ile etkileşime girdiklerinde, her iki ebeveynde de plazma OT ve 

tükürük OT düzeylerinin benzer oranda yükseldiği görülmüştür. Oksitosin hormon 

düzeyi, ebeveynlere özgü dokunsal temas modu ile ilişkilendirilmiştir. Yüksek 

düzeyde sevgi teması sağlayan ebeveynler, bebek ile etkileşimi takiben bir OT 

artışı göstermiştir, ancak düşük düzeyde sevgi teması sergileyen annelerde böyle 

bir artış gözlenmemiştir (264). 

İntranazal OT çalışması ile ilgili olarak, Weisman ve arkadaşları; ebeveyne 

intranazal OT verildiğinde, Sadece ebeveynin OT düzeyini ve temel ebeveynlik 

davranışlarını değil, aynı zamanda bebek OT seviyesini de arttırdığını, ebeveyn 

ve çocukta sosyal bakış, gözgöze temas gibi katılım davranışının olumlu yönde 

desteklendiğini gözlemlemişlerdir. Bu döngü, eşzamanlı gelişimin biyo-

davranışsal yolunda rol oynamaktadır. Bu sonuçlar, bir bağlantı şekline OT 

uygulamasının diğeri üzerinde paralel etkileri olabileceğini gösteren ve insan 

sosyal katılımının kuşaklar arası aktarımında OT rolünü ortaya koyması 

açısından dikkat çekicidir (267). 

Çalışmamız ÇODBÖ’nın Çocuğun duygularını destekleyici düzenleme 

puanı yüksek olan kontrol grupta OT değerleri de obez gruba göre daha 
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yüksekti. Çalışmamız anne çocuk ilişkisinin OT düzeyine etkilediği 

göstermiştir.  

Klinik çalışmalar hızla devam etmekte hayvan ve insan deneylerinde intranazal 

yoldan uygulanan OT’nin enerji kaynaklı ve ödüllendirici gıdaları azalttığını, gıda 

seçimlerinin bilişsel kontrolünü desteklediğini ve glukoz homeostazını 

geliştirdiğini ve etkinliğini VKI azaltarak göstermektedir. Gelecekte, enerji 

dengesinin kontrolünde OT bazlı farmakolojik stratejilerin uygulanması, obezite 

tedavi rejimlerinde OT çeşitli davranışsal ve metabolik etkilerini bütünleştirerek 

destek sağlayacaktır. 

Radyolojik görüntüleme kullanan mekanik çalışmalar da OT'nin gıdaya yanıt 

olarak OT’nin otokontrolden sorumlu beyin bölgelerinin aktivasyonunu arttırdığını 

göstermiştir (örn., anterior singulat korteks, prefrontal korteks, tamamlayıcı motor 

alan bu nedenle OT, homeostatik, hedonik ve dürtü kontrol devreleri dahil olmak 

üzere birçok nörobiyolojik yolak üzerindeki etkiler yoluyla insanlarda kalori alımını 

azaltabildiği göstermiştir (18,316-318). 

İnsanlarda, OT'nin kullanımında yağ yıkımının arttırdığı (14) ve sekiz hafta 

boyunca kronik olarak verildiğinde bel çevresini (visseral yağ için bir belirteç) 

azalttığı gösterilmiştir (315). Oksitosinin glukoz homeostazı üzerindeki etkilerini 

inceleyen İnsanlarda yapılan sınırlı çalışmalardan bir diğerinde de yine, 

intranazal oksitosin ile glukoz homeostazında iyileşmeler olduğu göstermiştir 

(14,15.18.319). 
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Yapılan çalışmalar erken yaşam stresi sisteminde aksaklıklar oksitosin 

sistemindeki değişikliklere neden olmaktadır ve bu durum oksitosinin obeziteye 

karşı duyarlılığına aracılık edebileceğini desteklemektedir (320) 

Anne çocuk ilişkisini düzeltmeye yönelik çalışmalar veya özellikle henüz çocuğu 

olmayan anneler olmak üzere tüm annelere verilen eğitimler, çocuk ile anne 

bağına olumlu etkisi sayesinde anneyle birlikte çocuğun OT değerlerinin 

yükselmesine ve OT ‘nin glukoz ve lipit üzerindeki etkileri göz önüne alındığında 

ÇÇO önlemede ve tedavisine destek sağlayabilir. 

Çalışmamız, ÇÇO’de anne-çocuk bağının önemini ve oksitosin hormon 

düzeylerini etkilediğini gözler önüne sermekte olup; oksitosin hormonunun 

metabolik etkileri göz önüne bulundurulduğunda oksitosin hormonunun ÇÇO’si 

etiyolojideki yeri ve tedavisi için gelecekteki çalışmalara yön gösterecektir. 
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6. SONUÇLAR 

Çocukluk çağı obezitesi günden güne artan önemli bir sağlık sorunudur. Erişkin 

obezitesinin çoğunun temeli çocukluk döneminde atıldığı bilinmektedir.  

Multifaktöriyel etiyolojiye sahip olan çocukluk çağı obezitesinin önlenebilir 

etiyolojilerini belirlemek, önlemek, tedavisine destek sağlamak amacı ile 

çalışmamız fakültemiz pediatrik endokrinoloji Endokrinoloji Bilim Dalında 

gerçekleşti. Çalışma uygun olup dahil edilen 2-6 yaş obez grup ve 2-6 yaş kontrol 

grup olgularda yapıldı.  

1. Her iki grup olguların prenatal özellikleri değerlendirildiğinde annenin 

gebelikte geçirilmiş olduğu enfeksiyonlar obez grupta daha fazla olduğu 

görüldü. 

2. Her iki grup olguların natal özellikleri benzerdi. 

3. Her iki grup olguların bebeklik dönem beslenme özellikleri 

değerlendirildiğinde mama kullanımının obez grupta daha uzun süreli olduğu 

görüldü. 

4. Her iki grup olguların annelerinin demografik özellikleri değerlendirildiğinde 

obez grup annelerinin VKİ’lerinin daha yüksek, obez sıklığının ve insulin 

direncine sahip olma sıklığının da daha fazla olduğu görülmüştür. Ayrıca 

çalışan annelerinin tekrar işe başlama sürelerine bakıldığında obez grup 

annelerinin doğumdan 10,6±7,5 ay sonrası işe dönüş yaptığı ve bu sürenin 

kontrol gruba göre daha fazla olduğu görüldü. 
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5. Her iki grup olguların baba demografik özellikleri değerlendirildiğinde, obez 

grup babalarının VKİ kontrol gruba göre daha yüksek olduğu yine obez grup 

babalarının obezite sıklığı ve DM Tip 2 sıklığı daha fazla olduğu görüldü.    

6. Her iki gruptaki olguların beslenmeleri incelendiğinde abur-cubur tüketim 

sıklığının obez grupta daha fazla olduğu görüldü. 

7. Her iki gruptaki olguların ekran maruziyetleri incelendiğinde obez grupta 

ekran maruziyeti kontrol gruba göre daha fazla süre olduğu görüldü. 

8. Her iki gruptaki olguların spor yapıp yapmadığı, spor yapıyor ise sıklığı 

benzerdi. Ancak spor yapan ebeveyn olması ile çocuğun spor yapması 

arasında pozitif bir korelasyon olduğunu görüldü. 

9. Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeğinin (ÇODBÖ) Çocuğun 

duygularını destekleyici düzenleme puanı kontrol grupta yüksek saptandı. 

Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeğinin (ÇODBÖ) Çocuğun 

duygularını desteklemeyen düzenleme puanı obez grupta yüksek olarak 

saptandı. Bu sonuç obez grupta anne-çocuk güvensiz bağlanmayı 

yansıtmaktadır.  

10. Çalışmamızda çocuğun duygularını düzenleme anket ölçek (ÇDDÖ) puanı 

ise obez grup’ta yüksek saptandı. Bu sonuç; obez grup annelerinin 

çocuklarını daha becerikli algılayabileceklerini ya da çocuklarını daha 

becerikli göstermek istediklerine bağlandı. Diğer yönden ise çocuklar 

duygularını yemeyi araç olarak kullanarak düzenlediğini ve bu nedenle 

anneler çocukların duygularını düzenlemede zorlandıklarını fark etmiyorlar 

olabileceklerini düşündürdü. 
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11. İki grup arasında ölçülen serum Oksitosin düzeyleri arasında obez grupta 

12,73+/-2,88 pg/ml olup kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük 

olduğu görüldü. 

12. Çalışmamızda Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeği 

(ÇODBÖ)’inin çocuğun duygularını destekleyici düzenleme puanı yüksek 

olan kontrol grupta OT değerleri de obez gruba göre daha yüksekti. 

Çalışmamız anne çocuk ilişkisinin OT düzeyine etkilediği göstermiştir.  

13.  Çalışmamızda oksitosin hormon değeri ile VKİP arasında pozitif korelasyon 

olduğu görüldü. 

14. Çalışmamızın lojistik regresyonunu değerlendirdiğimizde obeziteyi tahmin 

etmede oksitosin hormonu, Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma 

Ölçeğinin (ÇODBÖ) Desteklemeyen düzenleme puanı, çocuğun 

duygularını düzenleme ölçeği (ÇDDÖ) anlamlı olarak raporlanmıştır. Elde 

ettiğimiz bu veriler ışığında oksitosin hormon düzeyinin yanısıra anket 

ölçeklerinin de obezite gelişme açısından prediktör bir değer taşıyabileceğini 

düşündürmesi çalışmamızın kayda değer yanıdır ve çalışmamızın ÇÇO’nin 

tanı, takibi ve tedavisine yol göstereceği ve literatüre katkı sağlayacağını 

göstermektedir. Obezite önlenmesinde belki de ileride oksitosinin teröpatik 

etkisinden faydalanılacaktır. 
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8. EKLER

Ek-1: Obez Hasta Takip Formu 

OBEZİTE YORUM 
A) GLUKOZ HOMEOSTAZI

AKŞ:
AÇLIK İNSÜLİN:
IR-HOMA (pre-pubertal <3)

   (pubertal >3) 
OGTT: 

    120 dk 
B) TİROİD STATUSU

TSH:
ST4:
AntiTg:
AntiTPO:
Spot İdrarda İyot (UI):
Tiroid USG:

Tiroid Volümü: 
Parankim: 
Nodülü: 
Boyut: 

C) LİPİDLER
T KOLESTEROL:
LDL:
HDL:
TG:
Aterojenik İndex:    Total Kolesterol/HDL 

D) SURRENAL
Diurnal Kortizol Ritmi:  08.00:    22:00 
ACTH:
17(OH)P:

E) KEMİK METABOLİZMASI
Ca:     P:    Mg: 
25(OH)D:      PTH:     ALP: 
KY: 
BMD: 

F) DEPOLAR
Ferritin:
Folat:
Vitamin B12:
Çinko:
Selenyum
HİPOFİZ MRI:

Hipofiz Boyutu   (       SD) 
Parlak Nokta        VAR (   )    YOK (   ) 

PROLAKTİN: 

DOKU TRANSGLUTAMİNAZ IgA: 
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Ek-2: Çalışma Hasta Takip Formu 

UFUK ÜNİVERİSTESİ TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ENDOKRİNOLOJİ BÖLÜMÜ 

OBEZİTE ANKET FORMU 

DOSYA NO: 
BAŞVURU TARİHİ: 
HASTA ADI SOYADI: 
CİNSİYET:             KIZ   ERKEK 
DOĞUM TARİHİ: 
DESİBEL YAŞ: 
YAKINMANIN BAŞLADIĞI YAŞ/ÖYKÜ: 

ÖZGEÇMİŞ: 

PRENATAL: GDM:( ), GHT:( ), PREEKLEMSİ/EKLEMSİ:( )  
HİPOTİROİDİ:( ) , HİPERTİRODİ:( ) , X-RAY:( ) , SİGARA:( ) ALKOL:(, 
ENF: ( ) 
GEBELİK HAFTASI: DOĞUM AĞIRLIĞI:   
DOĞUM ŞEKLİ: NSVY, C/S 
IVF GEBELİK Mİ? 
KAÇINCI ÇOCUK: 
İSTENİLEN BİR GEBELİK MİYDİ? 
İSTENİLEN BİR CİNSİYETTE ÇOCUK MU? 
AİLEDE BEBEK VE ÇOCUK KAYBI VAR MI? 
HASTANEDE YATIŞ ÖYKÜSÜ /AMELİYAT ÖYKÜSÜ: 
BİLİNEN TAKİPLİ HASTALIĞI VAR MI? 

BESLENME: 
 

İLK 6 AY SADECE ANNE SÜTÜ: 

İLK AY SADECE ANNE SÜTÜ+ FORMULA MAMA: 

İLK 6 AY SADECE FORMULA MAMA: 

MAMA KULLANIMI KAÇ YAŞDA SONLANDIRILDI? 
MAMA KULLANDIYSA MAMA MARKASI: 

        AYNI FORMULA MAMA KULLANIMI: 
        FARKLI FORMULA MAMA KULLANIMI:   

ANNE SÜTÜ KESİLME YAŞI/NEDENİ:( )  
ÇALIŞIYORSANIZ NE KADAR SÜRE İLE TÜM GÜN ÇOCUĞA SİZ BAKTINIZ? 
BEBEK KAÇ AY/YAŞ İKEN İŞE BAŞLADINIZ? 
İLK BİR YIL İÇİNDE ÇOCUĞUNUZ TEMEL BAKIMINI KİM ÜSTLENDİ? 
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SOYGEÇMİŞ: 

ANNE YAŞI:      BABA YAŞI:      
ANNE EĞİTİM DÜZEYİ:        BABA EĞİTİM DÜZEYİ.      
ANNE BEDEN KİTLE İNDEKSİ:    BABA BEDEN KİTLE İNDEKSİ:
ANNEDE DM:      BABA DM: 

ANNEDE PKOS:      BABADA OBEZİTE/İNS. D. 
ANNEDE OBEZİTE/İNSULİN D. 

GÜNLÜK YAŞAM ALIŞKANLIKLARI: 

GÜNLÜK ÖĞÜN SAYISI:    ANA                ARA 
DÜZENLİ KAHVALTI ALIŞKANLIĞI: 
ÖĞÜN ATLAMA: 
POSTPRANDİAL UYKUYA MEĞİL: 
ABUR-CUBUR TÜKETİMİ VE SIKLIĞI:  
GÜNDE KAÇ SAAT TV İZLİYOR :    
SPOR YAPIYOR MU?/SÜRESİ:         SAAT/HAFTA  
ANNE VEYA BABA EVDE DÜZENLİ SPOR YAPIYOR MU? 
UYKU SAATİ:     
TOPLAM GÜNLÜK UYKU SÜRESİ: 
KREŞE BAŞLAMA YAŞI: 
TIRNAK YEME,ELİNİ EMME,TİK VAR MI? 

FİZİK MUAYENE: 
VA:        BOY:       BEDEN KİTLE İNDEKSİ: 

KAN TETKİKİ:   
OKSİTOSİN DEĞERİ: 
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Ek-3: Çocuğun Olumsuz Duygularıyla Başa Çıkma Ölçeği (ÇODBÖ) 

ÇOCUĞUN OLUMSUZ DUYGULARIYLA BAŞA ÇIKMA ÖLÇEĞİ (ÇODBÖ) 

Yönerge: Aşağıdaki her maddeyi sizin için ne kadar uygun olup olmadığına göre 
1 (çok uygun) den 5 (hiç uygun değil)’e kadar işaretleyiniz. 
Lütfen her maddeyi dikkatlice okuyarak dürüstçe ve içtenlikle cevaplayınız. Eğer 
çocuğunuzun daha önce böyle bir durumla karşılaşmadığını düşünüyorsanız, 
“böyle olsaydı ne yapardım” diye düşünerek yanıtlayınız. Her cevap için 1’ den 
5’e kadar olan numaraları yuvarlak içine alınız. 

1 Kesinlikle Böyle Yaparım 
2 Büyük Olasılıkla Böyle Yaparım 
3 Belki Böyle Yaparım 
4 Nadiren Böyle Yaparım  
5 Hiç Böyle Yapmam 

1) Eğer çocuğum hastalandığı ya da yaralandığı için arkadaşının doğum günü

partisine gidemez ve bundan dolayı öfkeli olursa, ben;

a) Çocuğumu sakinleşmesi için odasına gönderirim. 1 2 3 4 5 

b) Çocuğuma kızarım. 1 2 3 4 5 

c) Çocuğuma arkadaşları ile birlikte olabileceği

başka yollar düşünmesi için yardımcı olurum. (Örn:

bazı arkadaşlarını partiden

sonra davet edebilir).

1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma partiyi kaçırmayı büyütmemesini
söylerim.

1 2 3 4 5 

e) Çocuğumu, öfkesini ve hayal kırıklığını ifade
etmesi için teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

f) Çocuğumu yatıştırırım ve partiyi kaçırmasıyla ilgili
onu daha iyi

hissettirecek eğlenceli bir şeyler yaparım.

1 2 3 4 5 

2)Eğer çocuğum bisikletinden düşer, onu kırar ve sonra da üzülür ve ağlarsa,
ben;

a) Sakin kalırım ve endişelenmem. 1 2 3 4 5 

b) Çocuğumu rahatlatır ve kaza ile ilgili şeyleri
unutmasını sağlamaya

çalışırım

1 2 3 4 5 

c) Çocuğuma aşırı tepki gösterdiğini söylerim 1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma bisikletin nasıl tamir edileceğini
anlaması için yardımcı

olurum.

1 2 3 4 5 
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e) Çocuğuma eğer içinden ağlamak geliyorsa rahat
rahat ağlamasını

söylerim.

1 2 3 4 5 

f) Çocuğuma ağlamayı bırakmasını yoksa bir süre
için bisiklete

binmesine izin verilmeyeceğini söylerim.

1 2 3 4 5 

3) Eğer çocuğum çok değerli bir eşyasını kaybeder ve ağlarsa, ben;

a) Bu kadar dikkatsiz olduğu ve sonrada ağladığı için
canım sıkılır.

1 2 3 4 5 

b) Çocuğuma aşırı tepki gösterdiğini söylerim 1 2 3 4 5 

c) Çocuğumun henüz bakmadığı yerleri
düşünmesine yardımcı

olurum.

1 2 3 4 5 

d) Mutlu şeylerden bahsederek çocuğumun
dikkatini başka yöne

çekerim.

1 2 3 4 5 

e) Ona mutsuz olduğunda ağlamasının normal
olduğunu söylerim.

1 2 3 4 5 

f) Dikkatli olunmadığı zaman böyle olduğunu söylerim. 1 2 3 4 5 

4)Eğer çocuğum iğneden korkuyor ve iğne olma sırasını beklerken titriyor ve
ağlıyorsa, ben;

a) Ona, kendine gelmesini yoksa yapmaktan
hoşlandığı bir şeye izin

verilmeyeceğini söylerim (TV seyretmek gibi).

1 2 3 4 5 

b) Hissettiği bu duyguları hakkında konuşması için
çocuğumu teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

c) Ona, iğne olmayı büyük bir mesele haline
getirmemesini söylerim.

1 2 3 4 5 

d) Ona ağlayarak bizi utandırmamasını söylerim. 1 2 3 4 5 

e) İğneden önce ve sonra onu rahatlatırım. 1 2 3 4 5 

f) Çocuğuma ne yaparsa iğnenin daha az
acıtacağını anlatırım.

(Örneğin, gevşer veya derin nefes alırsa daha az
acıyacağı gibi)

1 2 3 4 5 

5) Eğer çocuğum öğleden sonrayı bir arkadaşının evinde geçirecek ve

ben orada onunla kalamayacağım için bu onu keyifsiz ve sinirli yapıyorsa,

ben;

a) Arkadaşıyla nasıl eğleneceğinden bahsederek
onun ilgisini başka

yöne çekmeye çalışırım.

1 2 3 4 5 
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b) Çocuğumun bensiz korkmadan durabilmesi için

yapabileceği bir şeyler düşünmesine yardımcı

olurum. (Örneğin, en sevdiği kitabını ya

da oyuncağını yanında götürmesi gibi).

1 2 3 4 5 

c) Çocuğuma aşırı tepki göstermeyi ve bebek
gibi davranmayı

bırakmasını söylerim.

1 2 3 4 5 

d) Eğer durmazsa bundan sonra dışarı çıkmasına izin
verilmeyeceğini

söylerim.

1 2 3 4 5 

e) Çocuğumun tepkileri yüzünden keyifsiz ve sıkıntılı
olurum.

1 2 3 4 5 

f) Hissettiği bu duyguları hakkında konuşması için
çocuğumu teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

6) Eğer çocuğum arkadaşları ile bir grup aktivitesinde, bir hata yaptığı için

çok utanmış ve ağlamak üzere görünüyorsa, ben;

a) Çocuğumu rahatlatır ve daha iyi hissetmesini
sağlamaya çalışırım.

1 2 3 4 5 

b) Çocuğuma aşırı tepki gösterdiğini söylerim. 1 2 3 4 5 

c) Kendimi rahatsız ve utanmış hissederim. 1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma düzelmesini yoksa doğruca eve
gideceğimizi söylerim.

1 2 3 4 5 

e) Çocuğumu hissettiği bu duyguları hakkında
konuşması için teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

f) Çocuğuma pratik yapması için yardımcı
olacağımı böylece bir

dahaki sefere daha iyisini yapacağını söylerim.

1 2 3 4 5 

7) Eğer çocuğum bir konser ya da spor aktivitesinde görünecek ve bu onu sinirli
yapıyorsa, ben;

a) Çocuğuma kendi sırası geldiğinde hazır olması için

bir şeyler düşünmesi konusunda yardımcı olurum.

(Örneğin, biraz ısınma

yapmak ve seyirciye bakmamak gibi).

1 2 3 4 5 

b) Sinirinin geçmesi için çocuğuma rahatlatıcı bir
şeyler düşünmesini

öneririm.

1 2 3 4 5 

c) Sakin kalırım ve sinirlenmem. 1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma bu konuyla ilgili bebekçe davrandığını
söylerim.

1 2 3 4 5 
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e) Çocuğuma sakinleşmezse buradan ayrılacağımızı
ve doğruca eve

gideceğimizi söylerim.

1 2 3 4 5 

f) Hissettiği bu duyguları hakkında konuşması için
çocuğumu teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

8) Eğer çocuğum bir arkadaşından beğenmediği bir doğum günü hediyesi

aldığı için hayal kırıklığına uğramış hatta darılmış görünüyorsa, ben;

a) Çocuğumu hissettiği hayal kırıklığını ifade
etmesi için teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

b) Çocuğuma bu hediyenin onun istediği başka
bir şeyle 

değiştirilebileceğini söylerim. 

1 2 3 4 5 

c) Kabalığı yüzünden çocuğuma darılmam. 1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma aşırı tepki gösterdiğini söylerim. 1 2 3 4 5 

e) Çocuğumu, arkadaşının hislerine karsı
duyarsız olduğu için

azarlarım.

1 2 3 4 5 

f) Eğlenceli şeyler yaparak, çocuğumun daha iyi
hissetmesini

sağlamaya çalışırım.

1 2 3 4 5 

9) Eğer çocuğum televizyonda bir korku filmi seyrettikten sonra panik içinde

ve uyku uyuyamıyorsa, ben;

a) Çocuğumu, onu korkutan şey konusunda
konuşması için teşvik

ederim.

1 2 3 4 5 

b) Aptalca davrandığı için ona öfkelenirim 1 2 3 4 5 

c) Çocuğuma aşırı tepki gösterdiğini söylerim. 1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma uyumasını sağlayacak bir şeyler

yapmasını düşünmesi için yardımcı olurum.(Örneğin,

yatağa bir oyuncak alması, ışığı açık

bırakması gibi).

1 2 3 4 5 

e) Ona yatağa gitmesini yoksa bundan sonra bir şey
izlemesine izin

verilmeyeceğini söylerim.

1 2 3 4 5 

f) Çocuğumla eğlenceli bir şeyler yaparak korktuğu
şeyi unutması için

ona yardımcı olurum.

1 2 3 4 5 
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10) Eğer parktayken, diğer çocuklar oyunlarına katılmasına izin vermedikleri

için çocuğum ağlamak üzere görünüyorsa, ben;

a) Keyfimi kaçırmam. 1 2 3 4 5 

b) Çocuğuma, ağlamaya baslarsa doğruca eve
gideceğimizi söylerim.

1 2 3 4 5 

c) Çocuğuma, kendini kötü hissettiğinde ağlamasının
normal olduğunu

söylerim.

1 2 3 4 5 

d) Çocuğumu rahatlatırım ve mutlu şeyler hakkında
düşünmesini

sağlamaya çalışırım.

1 2 3 4 5 

e) Başka şeyler yapmayı düşünmesi için ona yardımcı
olurum.

1 2 3 4 5 

f) Çocuğuma kendini kısa zamanda daha iyi
hissedeceğini söylerim.

1 2 3 4 5 

11) Eğer çocuğum diğer çocuklarla oynarken, onlardan biri çocuğumla alay

ettiği için bir anda titremeye ve gözleri yaşarmaya baslarsa, ben;

a) Çocuğuma bunu büyütmemesi gerektiğini söylerim. 1 2 3 4 5 

b) Keyfim kaçar. 1 2 3 4 5 

c) Çocuğuma doğru davranmasını yoksa doğruca
eve gideceğimizi

söylerim.

1 2 3 4 5 

d) Çocuğuma, diğer çocuklar onunla alay ederken,
daha yapıcı bir

şeyler yapmayı düşünmesi için yardım ederim.

1 2 3 4 5 

e) Onu, oyun oynaması ve keyfini kaçıran şeyi
unutması için

rahatlatırım.

1 2 3 4 5 

f) Alay edilmenin onu nasıl incittiği hakkında
konuşması için onu

teşvik ederim.

1 2 3 4 5 

12) Eğer çocuğum etrafında yabancılar olduğunda devamlı olarak utanıyor ve

korkuyorsa ya da aile dostları ziyarete geldiği zaman, gözyaşları içinde

yatak odasında oturmak istiyorsa, ben;

a) Çocuğuma, arkadaşlarımla buluştuğu zaman daha

az korku duyması konusunda yapabileceği bir şeyler

düşünmesi için yardımcı olmaya

çalışırım.

1 2 3 4 5 

b) Böyle hissetmesinin normal olduğunu söylerim. 1 2 3 4 5 

c) Arkadaşlarımızla yaptığımız eğlenceli şeylerden
konuşarak, onu

mutlu etmeye çalışırım.

1 2 3 4 5 
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d) Çocuğumun tepkileri yüzünden kendimi sıkıntılı
hisseder ve

rahatsızlık duyarım.

1 2 3 4 5 

e) Çocuğuma oturma odasında bizimle oturmak ve
arkadaşlarımızla

görüşmek zorunda olduğunu söylerim.

1 2 3 4 5 

f) Çocuğuma bebek gibi davrandığını söylerim. 1 2 3 4 5 
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Ek-4: Çocukların Duygu Düzenleme Ölçeği (ÇDDÖ) 

   ÇOCUKLARIN DUYGU DÜZENLEME ÖLÇEĞİ (ÇDDÖ) 

Lütfen aşağıdaki cümleleri okuyun ve çocuğunuz için en uygun olan sayıyı 

daire içine alın. Cevaplarınızı çocuğunuzun son 6 ay içindeki davranışlarını 

göz önüne alarak veriniz.  

Hiç Bazen 
Sık 

Sık 

Her 

zaman 

1) Neşeli bir çocuktur. 1 2 3 4 

2) Duygu hali çok değişkendir.
(çocuğun duygu durumunu tahmin
etmek

güçtür çünkü olumlu bir duygu

halinden olumsuz bir duygu haline

çabucak geçer).

1 2 3 4 

3) Yetişkinlerin arkadaşça veya nötr
yaklaşımlarına olumlu karşılık verir.

1 2 3 4 

4) Bir faaliyetten diğerine kolaylıkla
geçer; sinirlenmez, endişelenmez,

sıkıntı duymaz ya da aşırı derecede
heyecanlanmaz.

1 2 3 4 

5) Üzüntülü ya da sıkıntılı

durumların çabucak üstesinden

gelebilir (örneğin, duygusal sıkıntı

yaratan olaylardan sonra surat

asmaz, endişeli

veya üzgün durmaz).

1 2 3 4 

6) Kolayca hüsrana uğrar. 1 2 3 4 

7) Yaşıtlarının arkadaşça veya nötr
yaklaşımlarına olumlu karşılık verir.

1 2 3 4 

8) Kolayca sinir krizi/öfke nöbeti
geçirmeye eğilimlidir.

1 2 3 4 

9) Hoşuna giden bir şeye ulaşmayı
erteleyebilir (örneğin, kendini
sırasını

bekleyebilir).

1 2 3 4 

10) Başkalarının sıkıntılarından

keyif duyar

(örneğin, başka

biri incindiğinde ya da 

cezalandırıldığında güler; 

başkalarıyla alay etmekten 

zevk alır). 

1 2 3 4 
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11) Heyecanıyla basa çıkabilir
(örneğin, çok hareketli oyunlarda
kontrolü

kaybetmez ya da uygun olmayan
durumlarda aşırı heyecanlanmaz).

1 2 3 4 

12) Mızmız ve yapışkandır. 1 2 3 4 

13) Her an ortalığı karıştıran
enerji patlamaları ve büyük
heyecanlar

yasayabilir.

1 2 3 4 

14) Yetişkinlerin sınır koymalarına
sinirlenir.

1 2 3 4 

15) Üzüldüğünü, kızdığını veya
korktuğunu söyleyebilir.

1 2 3 4 

16) Üzgün ve sıkıntılı görünür. 1 2 3 4 

17) Başkalarını oyuna katmaya
çalışırken aşırı enerjiktir.

1 2 3 4 

18) Duygularını göstermez (yüzü
ifadesizdir).

1 2 3 4 

19) Yaşıtlarının arkadaşça veya nötr
yaklaşımlarına olumsuz karşılık verir

(örneğin, kızgın bir ses tonuyla
konuşabilir ya da korku gösterebilir).

1 2 3 4 

20) Dürtülerine kapılarak davranır. 1 2 3 4 

21) Başkalarıyla empati kurar
(örneğin, başkaları üzgün ya da
sıkıntılı

olduğunda ilgi gösterir).

1 2 3 4 

22) Başkalarının rahatsızlık verici
bulacağı kadar enerjik ve
heyecanlı

davranır.

1 2 3 4 

23) Yaşıtlarının düşmanca saldırgan
veya müdahaleci davranışlarına
karsı

uygun olumsuz duyguları (kızgınlık,
korku, öfke, sıkıntı) gösterir.

1 2 3 4 

24) Başkalarını oyuna katmaya
çalışırken olumsuz duygular
gösterir.

1 2 3 4 
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Ek-5: Etik Kurul Onayı 
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Ek-6: BAP Kurul Onayı 
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