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TESEKKUR

Hekimlik mesleginin 6grenilmesinin en 6nemli kademesi olan ve meslek
hayatimm bundan sonraki kismini ydnlendirecek uzmanlik egitimim sirasinda
bilgileriyle destek, tutumlariyla drnek olan Akdeniz Universitesi Cocuk ve Ergen
Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda gorev alan degerli hocalarima,

Asistanligim boyunca birlikte keyifle calisma firsati buldugum asistan
arkadaslarima,

Tez siirecinde benden yardimlarmni hi¢ esirgemeyen Pediatrik Endokrinoloji
Anabilim Dali doktorlar1 ve saglik personellerine,

En 6nemlisi de tiim hayatim boyunca her zaman yanimda olan, varliklari ile
bana gii¢ veren ve her zaman destek¢im olan canim aileme,

Her tiirlii 6zveri, destegi ve naifligiyle her adimda yanimda olan sevgili
esim Oziim’e,

Bana babalig1 tattirarak, hayatima anlam katan, sevgili kizim Mina’ma,

Yiirekten tesekkiirlerimi sunarim.
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1.GIRIS VE AMAC

Cagimizin en biylik halk sagligi sorunlarindan biri sayilan obeziteyi
Diinya Saglk Orgiiti (DSO) asir1 ve anormal yag birikimi olarak
tanimlamaktadir. Cocukluk ve ergenlik doneminde siklig1 gittikce artan obezite,
yetiskinlik donemi obezitesine de dogrudan katkida bulunur(1, 2).

Obezite gelisimine katkida bulunan bir¢ok faktdr vardir. Bunlar ¢evresel,
genetik, hormonal, yasam tarzina bagli endojen veya eksojen obezite
olabilmektedir(3).

Obezite siklig1 hem erigkinlerde hem de cocuklarda 6zellikle diisiik ve
orta gelirli Ulkelerin kentsel bolgelerinde hizla artmaktadir(4). Kiresel boyutta
cocukluk obezitesinin 1975’ten bu yana 8 kat arttig1 goriilmistiir(1).

Cocukluk ¢aginda gittikce artan obezite prevalansma bagli olarak; tip 2
DM, hipertansiyon, yagh karaciger hastaligi, obstruktif uyku apne sendromu ve
dislipidemi dahil birgok yetiskin donem hastaligi zemini olusmaktadir(5).

Cocuklarda obeziteye en ¢ok neden olan sey; genetik yatkinligi olan
cocuklarda fazla kalori alimidir. Bu da pozitif enerji dengesine neden olmaktadir.
Her ne kadar genetik yatkinlik en sik neden olsa da ¢ogunlukla tek bir neden
olmadigindan c¢ocukluk c¢aginda obezite degerlendirilirken nedenler ve
komorbiditeler incelenmelidir. Bunlarin incelenmesi yasam tarzi miidahaleleri ile
beraber hedefe yonelik girisim yapilmasini saglar(5).

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu(DEHB) temelde iki ana
semptom kiimesi i¢erisinde toplanmaktadir. Bu iki ana semptom kiimesi ise dikkat
eksikligi baskin tip ve hiperaktivite baskin tip olarak ayrilmaktadir. Bu iki tip
arasinda her ne kadar bazi farkliliklar olsa da kendi aralarinda geciskenlik
gostermektedir. DEHB’ nin 6zellikle dikkat eksikligi alt tipinde goriilen ve higbir
semptom kiimesine oturtulamayan bir grup hasta mevcuttur. Bu grup hastada
gorilen; harekete ge¢mede zorlanma, uyusuk olma, uykulu goriinme, kafasi
karigik gibi goriinme, zihin bulanikligi, ¢abuk yorulma benzeri semptomlar Yavas

Bilissel Tempo(YBT) denilen baska bir belirti grubu altinda kiimelenmistir. Her



ne kadar bazi otoritelerce DEHB varyanti olarak diigiiniilse de son donemde
YBT’nin bagka bir bozukluk oldugu goriisii 6n plandadir(6, 7).

Yavas biligsel tempo 6zellikle DEHB’nin dikkat eksikligi alt tipiyle
beraber goriilmekle birlikte DEHB’ye siklikla eslik eden davranim bozuklugu ve
karsit olma karsit gelme bozuklugu(KOKGB)’ den ziyade depresyon, anksiyete
bozuklugu ve sosyal ige ¢ekilme ile daha sik komorbidite gostermektedir(6-9).

Literatirde YBT ve c¢ocukluk ¢agi obezitesi arasindaki iliskiyi
degerlendiren bir arastrma bulunmamaktadir. Bu ¢alisma bu alanda literatiirde
olan boslugu doldurmayr ve c¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin psikiyatrik

komorbiditelerle iliskisine farkli bir pencereden bakmay1 amaglamaktadir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITE

2.1.1 Obezite Tanimi

Cocukluk ¢aginda ve yetiskinlik doneminde ciddi bir halk sagligi sorunu
sayilan obezite hayatin tiim donemlerinde ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir. Asir1 ve anormal yag birikimi olarak tanimlanan obeziteye bircok
faktor neden olmakla birlikte pozitif enerji dengesinin neden oldugu
bilinmektedir(3, 4).

Cocukluk c¢ag1 obezitesi 1975°ten itibaren diinyanin bazi bolgelerinde 8
kat kadar artmustir (1). Diinya geneline bakildiginda 1980 yilindan itibaren 2 kat
arttig1 goriilmektedir(10). Erken ¢ocukluk, bebeklik hatta anne karninda obeziteye
neden olacak bir¢ok faktor tanimlanmistir. Bunlar obezitenin hem gelisimine hem
de yasamin ilerleyen donemlerinde kalici bir hal almasma neden olmaktadir.
Veriler cocukluk c¢ag1 obezitesinin ergenlikte sliregen hale geldigini ve
yetiskinlikte devam ettigini gostermistir. Bundan dolay1 ¢ocukluk cagi obezitesi
yetigkinlikte kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, 16semi, kolorektal kanser gibi

bir¢ok hastaliga zemin hazirlamaktadir(1, 10, 11).

2.1.2 Obezitenin Simiflamasi

Obezite asir1 ve anormal yag birikimi olarak tanimlandigindan viicuttaki
yag oram obeziteyi belirlemektedir(2-4). Obezitenin indirekt dlgiimii VKI baz
alinarak yapilmaktadir. Direkt dl¢timleri igin de bazi yontemler mevcuttur bunlar;
Biyoempedans, manyetik rezonans goriintiileme, hava deplasmanli pletismografi,

DXA (Dual-energy X-ray absorptiometry), NMR spektroskopi, bilgisayarli



tomografi, PET/BT, PET/MRG, viicudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi
gibi yontemlerdir(12). Ancak viicudun yag oranmi Olgebilecek direk yontemler
uygulanmast oldukc¢a gii¢ oldugundan obezite tayininde ve ne derecede oldugunu
belirlemede boy ve kilo Olgiilerek bunlarm ¢ocuklar igin yasa oranma
bakilmaktadir. 2 yas iistU ¢ocuklarda standart 6lgim yontemi bu sebeple Vicut
Kitle Indeksi(VKI) dedigimiz yontemle belirlenmektedir(13). Irksal bazi
farkliliklar bulunmasi sebebiyle bolgesel olarak VKI hesaplama egrileri
mevcuttur. Ornegin Amerika’da  Centers for Disease Control and Prevention
(CDC), bu bolgedeki cocuk ve ergenlerin VKI normogram egrilerini bildirirken
Tiirkiye’de standardize edilmis VKI persentil egrileri Olcay Neyzi ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir(13, 14). VKI persentil egrilerinde ¢ocukluk ve ergenlik ¢ag1
icin; %5-85 aralig1 normal olarak, %85-95 aralig1 fazla kilolu olarak, %95 iizeri ise

obezite olarak kabul edilmektedir(13, 14).

2.1.2.1 VKi HESAPLAMA

Hem kolay uygulanabilirligi hem de standardize bir yontem olmasi
nedeniyle viicut agirhginin boyun metrekaresine boliimii sonucu bulunan degere
VKi(viiciit kitle indeksi) denmektedir [VKI: Kilo (kg) / Boy (m)2](13). Her iilkenin
kendine ait VKI belirlemede kendi persentil egrileri bulunmaktadir. Ulkemizde Neyzi
ve arkadaslari tarafindan olusturulan VKI persentil egrilerinde; ¢cocukluk ve ergenlik
cag1 icin; %5-85 aralig1 normal olarak, %85-95 aralig1 fazla kilolu olarak, %95 iizeri

ise obezite olarak kabul edilmektedir(14).



Sekil 1. Turk cocuklarinda 2—18 yas arasi kullamlan VKI persentil
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Tablo 1. 2-18 Yas aras1 persentil degerlerinin kesim noktalarma gore

karsilastirmasi
2-18 YAS VKi PERSENTIL DEGERLERI
PERSENTIL
<%5 ZAYIF
%5-%85 NORMAL
%85-%95 FAZLA KILOLU
>95 OBEZ

2.1.2.2 BOYA GORE AGIRLIK OLCUMU

Obezite viicuttaki anormal yag birikimi olarak tanimlandigindan
cocuklarda boy yasina gore viicut agirhgi Ol¢timii cok daha gercekci sonuclar
vermektedir(15). Sahip oldugu boyun %50 persentil degerinde oldugu yasa boy
yast denmektedir. Bulunan yas degerinin %50 persentildeki agirligi o ¢cocugun
ideal agirligin1 vermektedir. Boya gore Olciilen agirlik cocukta rolatif agirhik

denen bir deger verir(16).
Rolatif agirlik: Hastanin 6lgiilen agirhigy/ Boy yasina gore bulunan agirlik x 100

Bu hesaplama sistemine gore rdlatif agirligin; %90-110 aras1 olmasi
ideal kiloyu, %110-120 arast olmasi kilolu olmayi, %120-140 arasi olmasi

obeziteyi, >%140 olmasi ise morbid obeziteyi gostermektedir(16).

Tablo 2. Roélatif agirhk degerleri
BOYA GORE AGIRLIK DEGERLERI

%90-110 NORMAL
%110-120 KIiLOLU
%120-140 OBEZ

>05140 MORBID OBEZ




2.1.3 Obezite Etyopatogenezi

Oldukga kompleks faktorlerin ayri ayr1 katkida bulunabilecegi obezitede
tim faktorlerin ortak sonucu pozitif enerji dengesidir. Yani alinan enerjinin
harcanan enerjiden fazla olmasi buna neden olmaktadir. Pozitif enerji dengesine
katkida bulunan c¢evresel, genetik, sosyokiiltiirel, davranmigsal, baska tibbi
hastaliklar ve ilag kullanimi1 gibi bir¢ok faktor vardir. Cocukluk ¢agi obezitesinin
bir bagka ayrimi ise; eksojen ve endojen obezite seklindedir. Eksojen obezite
enerji fazla alimi ve harcanmasi arasindaki kronik dengesizlikten kaynaklanirken,
endojen obezite ise ¢esitli genetik, sendromik, endokrin ve metabolik faktorlerden
kaynaklanmaktadir. Eksojen obezitede altta yatan herhangi bir tibbi patoloji tespit
edilemez bu sebeple basit-primer obezite olarak da adlandirilir. Ayrica gogu
cocukta obezite eksojen obezite seklindedir. Endojen obezitede ise altta yatan
tibbi bir patoloji mevcuttur bu sebeple sekonder obezite olarak
adlandirilmaktadir(17, 18).

2.1.3.1 Eksojen Obezite(Basit-Primer Obezite)

Cocukluk cag1 obezitesinin en sik nedeni olan eksojen obezite enerji alim
dengesinin pozitif tarafa kaymasiyla olusur(19). Genetik, yas, beslenme
aligkanliklari, fiziksel aktivite, sosyokiiltiirel ¢evre, sosyoekonomik diizey ve

yasam sekli dahil birgok parametreden etkilenmektedir(20).

2.1.3.2 Genetik Faktorler

Genetik faktorler hem eksojen hem de endojen obezitede etkili
oldugundan bir¢cok calismada {izerinde durulmus ve kalitimsal olarak %25-30
civarinda bir sonraki nesile aktarildigi tespit edilmistir ancak tiim obezite

nedenleri igerisinde bu oran %5 civarindadir(21). Bircok gen suglansa da(ob geni,



db geni, fat geni, tub geni, agouti geni) anne ve babalardaki obezitenin ¢ocuklara
aktarimindaki orana bakarak ne kadar kalitsal oldugunu anlayabiliriz; Her iki
ebeveynde de obezite olmas1 durumunda ¢ocukta obezite olma ihtimali %80 iken,
bir ebeveynde obezite olmas1 durumunda ¢ocukta obezite olma ihtimali %50’ye,
iki ebeveynde de yoksa %9’a diismektedir(22). 2010 yilinda obeziteyle iligkili
yapilmig bir derlemede, 9 ikiz ¢alisma grubu ve 5 evlat edinme ¢alisma grubu
karsilastirilmig; evlat edinilen grupta da biyolojik ebeveynlerin oldugu grupta da
ebeveynlerin obezitesiyle ¢ocuklarin obezitesi iligkili bulunmus ancak biyolojik
anne-babalartyla olan iliski ¢ok daha giiclii oldugu belirtilmistir(23). Yani obezite
gelisimine ¢evre ve genetik ortak etkilesimi asil katkida bulunmaktadir(24).

Obezite ve gen iliskisini gosteren bircok gen lizerinde c¢alisilmistir.
Bunlardan en 6nemlisi leptin ve melanokortini etkileyen genlerdir. Leptin ve
melanokortin-4 reseptorini etkileyen genler obeziteye en ¢ok neden olan tek gen
defektleri olarak bilinmektedir(25). Ancak su da bir gergektir ki bu genler her ne
kadar obezite olusumunda tetigi gekse de ¢evre etkilesimi sarttir(23, 24).

Sekil 2. Obezitede gen-cevre etkilesimi(24)
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Tablo 2. Obeziteye katkisi oldugu bilinen genler (24, 26)

Gen defekti Gen Klinik
Leptin eksikligi LEP Siddetli erken baslangicli obezite,
(leptinin sentezine veya hipometabolik hiz, hiperfaji,
. pubertal gecikme, bozulmus
salgilanmasina miidahale eden Il o, ek
cesitli mutasyonlar) hipogonadizm, sik enfeksiyonlar.
Leptin seviyeleri ¢ok diisiik veya
saptanamaz.
Obezite ve hiperfaji eksojen
rekombinant leptin tedavisine
yanit verir
Leptin reseptor eksikligi LEPR Siddetli erken baslangigh obezite,

Leptin fonksiyon bozuklugu
(biyolojik olarak aktif olmayan

leptin)

Pro-opiomelanokortin eksikligi

Proprotein konvertaz 1/3
eksikligi

Melanocortin receptor 4
haploinsufficiency

Melanokortin 2 reseptor
aksesuar proteini 2

LEP (LEP p.D100Y)

POMC

PCSK1

MC4R

MRAP2

hipometabolik hiz, hiperfaji,
pubertal gecikme, hipotalamik
hipogonadizm.
Leptin seviyeleri yuksektir.
Ekzojen leptin ile tedaviye yanit

yok

Siddetli erken baslangicl obezite,
hiperfaji.
Leptin seviyesi yiksek (obezite
derecesi ile uyumlu) ancak
biyolojik olarak inaktiftir.
Obezite ve hiperfaji eksojen

rekombinant leptin tedavisine
yanit verir

Kafkasyalilarda adrenal

yetmezlik (tipik olarak yenidogan

doneminde goriiliir), siddetli
erken baslangicli obezite,
hiperfaji ve kizil sa¢

Erken baslangicli obezite, ishal,
anormal glukoz homeostazi,
hipogonadotropik hipogonadizm,
hipokortizolizm, yliksek plazma
proinsulin ve POMC

Erken baslangicli orta-siddetli
obezite, erken baslangigh
hiperfaji, artmis kemik
yogunlugu, hizlandirilmig
dogrusal bilyiime, siddetli
hiperinsilinemi, hafif merkezi
hipotiroidizm

Siddetli nonsendromik erken
baslangich obezite (¢cok nadir)



2.1.3.3 Yas

Neonatal donemde yag hiicrelerinin biiylikliikleri normalden 2 kat daha
fazladir. Bu doénemde goriilen yiiksek adipoz doku orani 2-6 yas arast VKI
yiiksekligi ile korele bulunmustur. Neonatal obezitenin oldugu cocuklarda erken
cocuklukta obezite ihtimali 5 kat daha fazla olmaktadir. Hatta dogum Oncesi
donemden baglayan adipoz doku fazlaligi gelecekte obezite gelisimi i¢in risk
olusturmaktadir. Cocukluk ve ergenlik doneminde baslayan obezite de geng

erigkinlik ve yasamin diger evreleri i¢in obezitenin devaminda etkilidir(27-29).

2.1.3.4 Cinsiyet

Cocukluk ¢ag1 obezitesinde ki cinsiyete bagl farkliliklar biyolojik bazi
temellere dayanir. Daha fetiis donemindeyken bu farkliliklar baslar. Disi fetiislar
ikinci ve tglincii trimesterda erkek fetiislara gore daha az biiyiirler. Dogumdan
sonra disi bebeklerin yag kiitleleri daha fazla olarak diinyaya gelirler bu da daha
az enerji ihtiyacina neden olmaktadir. Ayrica dogumla beraber disilerde
dolagimda goriilen leptin oran1 yag oranima bagl oldugundan daha yiiksektir ve bu
istah1 baskilama goérevi goriir. Kahverengi yag dokusu kadinlarda dogumdan
itibaren daha fazla goriilmektedir ve kahverengi yag dokusu ile obezite arasinda
negatif bir korelasyon mevcuttur. Erkekler ve kizlar arasinda beslenme
aliskanliklar1 ve sosyokiiltiirel farkliliklar da mevcuttur. Erkekler kizlara gore
daha fazla et ve kalorisi yiiksek besinleri tilkketmeye meyilliyken kizlar daha ¢ok
sebze-meyve tiikketimine meyillidirler. Kizlar erkeklere goére kilo durumu
hakkinda daha fazla endise duyma egilimindedir. Bu sebeple 6zellikle yiliksek ve

orta gelirli ailelerde erkek ¢ocuklar kilo almaya daha egilimlidir(30).
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2.1.3.5 Beslenme Ahskanhklar

Cocuklar ebeveynlerinin ve akranlarinin beslenme aligkanliklarini
benimseyerek zamanla bir yeme bicimi gelistirir. Saglikli yiyeceklerin devamli
halihazirda bulunmasi ve ¢ocugun bunlara maruz kalmasi zamanla bu besinlere
yonelik bir aligkanlik gelistimesine neden olur. Yemek zamani ve ailece yenilen
yemeklerde ¢ocugun uzun vadede daha saglikli beslenme aliskanligi gelistirdigi
gosterilmistir. Disarida yemek yeme veya televizyon karsisinda yemek yeme daha
fazla yag birikimi ile orantili oldugu tespit edilmistir. Ebeveynlerin kendi
beslenme tarzi ve g¢ocugun besleme tarzi da beslenme aliskanliklarmin
olusumunda oldukga etkilidir(31) (32).

Atistirmalik yiyeceklerin tiiketilmesi ergen grupta bagimsizlik, zevk ve
rahatlik ile iliskilendirildiginden ve saglikli beslenmeyi sevmek onlara garip bir
durum gibi geldiginden bu yas grubunda diizensiz beslenme oldukg¢a fazladir.
Atistirmaliklar her ne kadar yiiksek kalorili gibi goriinseler de arastirmalar
obeziteyle iligkisini net bir sekilde ortaya koyamamustir(33).

Fast-food aliskanlig1 son yillarda hizla artmaktadir. Fast-food yiyecekler
genel itibariyle hizli servis edilmesi ve ebeveynlere nispeten daha rahat gelmesi
ylzinden son dénemde ¢ocuk ve ergen grupta da yogunlasmaya baslamistir, Fast-
food genel itibariyle kiicik porsiyonlarda yuksek kalori icermektedir. Hem
kendisindeki yuksek karbonhidrat ve yag oran1 hem de yanindaki bazi igecek gibi
ek besinler kisa siirede pozitif kalori dengesine neden olmaktadir. Fast-food
ahiskanliginin bolgesel farkliliklar1 da mevcuttur. Ornegin uzak dogu tipi fast food
aliskanlig1r olan cocuklarda obeziteyle iliski bulunamazken bati tipi fast food
aligkanlig1 olan gocuklarda obezite gelisme riski %12 daha fazla bulunmustur(31,
34).

Porsiyon biiyiikliigii yapilan bir ¢aligmaya gore 2005-2015 yillar1 aras1 10
yillik periyotta Onemli Olclide artmistir. Bu artiy obeziteyle yakindan
iliskisidir(31).

Anne sitl ve mama ile beslenmenin obezite Gzerindeki etkisi tzerinde

bir¢cok calismada durulmustur. Anne siitiiniin daha az insiilin salunimi ve daha az
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adiposit olusumunu mamanin ise tersini yaptigini Ongoren birkag caligma
mevcuttur ancak uzun donemli c¢alismalarda tam bir korelasyon tespit

edilememistir(35, 36).

2.1.3.6 Fiziksel Aktivite

Yapilan bircok calisma VKI yiiksekligi ile fiziksel aktivite arasinda
negatif iliski bulurken sedanter yasamla giiclii bir pozitif iliski igerisinde oldugunu
gostermistir(37). 2001-2011 aras1 10 yillik periyotta obez ¢ocuklarla yapilmis 17
calismanin 8 tanesi 0zellikle sedanter yasamin obeziteyle yakin iliskide oldugunu
gostermistir. Ozellikle asir1 kilolu ¢ocuk grubunda diisiik diizeyde aktif oyunlara
katilim ve daha yiiksek hareketsiz davranisa sahip oldugu belirlenmis ve bu grup
cocukta yiiksek diizeyde televizyon izleme, bilgisayar kullanma ve video oyunlar1
oynama egilimi gorilmiistiir. Ayrica aynm1 ¢alismada ¢ocugun fiziksel aktivite
yogunlugununda VKI ile negatif iliskide oldugu gdsterilmistir(38).

Fiziksel aktivitenin c¢ocukluk c¢ag1 obezitesiyle yakindan iliskili
olmasmin temel nedeni; viicut kompozisyonu ve metabolizmasi {izerine olan
etkisinden kaynaklanmaktadir. Fiziksel aktivite enerji tliketimini arttirir bu da
pozitif enerji dengesinin bozulmasina katkida bulunur. Ayrica kas kullanimi
arttigindan hem egzersiz sirasinda yag yakimini saglar hem de yagsiz viicut kitlesi
arttigindan dinlenme halinde yag yakim kapasitesini arttirmaktadir(39).

Diizenli bir sekilde fiziksel aktivite yapmak bircok pozitif sonuglara yol
acmaktadir. Fiziksel aktivite; kas gelisimi, kardiyovaskiiler dayaniklilik artisi,
kemik gelisiminin iyi diizeyde olabilmesi ve motor becerilerin gelisimi i¢in
gereklidir(40, 41). Duzenli fiziksel aktivite sonucu kan lipitlerinin dizenlenmesi
ve glisemik indeksin optimum sinirlarda olmas: kardiyovaskiiler riskin 6nemli
Olcude azalmasina neden olmaktadir(42). Ayrica diizenli yapilan fiziksel aktivite
cocuk ve ergenlerde iyilik hali ve benlik saygismin artisina neden olmaktadir(43).

Obezite ve fiziksel aktivite arasindaki iliski wk, yas, cinsiyet, alt etnik

kokenler ve bireysel farkliliklardan dolay1 ¢eligkili goriinmektedir(44, 45).
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Cocuk ve ergenlerin uygulamasi gereken fiziksel aktivite yasa, cinsiyete
ve ortama gore degismektedir. Bununla birlikte DSO her giin 30 dakika orta
derecede fiziksel egzersiz onermektedir. Ayrica DSO cocuk ve ergenler igin
haftada en az 3 giin 20 dakikalik agir fiziksel egzersiz Onermektedir(46, 47).

Daha az hareket etmek(6zellikle televizyon ve video izleme ile) yiiksek
VKI degerleriyle iliskili bulunmustur. Hareketsizlik yiiksek glukoz intoleransi ve
inslilin direnci ile iliskilidir. Bu durum daha ¢ok kiiclik yaslardan baslayarak
bircok sistemik hastaliga davetiye cikarmaktadir. Obezite de bunlardan biri
olmakla birlikte diger hastaliklarinda nedeni oluyor gibi goriinmektedir(48-50).
Son donemlerde obezite riskini azaltmak i¢cin Ozellikle kiiclik yastan itibaren
televizyon karsisinda gegirilen siireyi azaltma yoniine gidilmis ve basarili sonuglar
elde edilmistir(51). Televizyon ve video izlemenin olas1 olumsuz etkileri; daha az
fiziksel aktivite yapma ve pozitif enerji dengesi, dinlenme metabolik hizinda
azalma ve artan enerji alimi(6zellikle sagliksiz ve paketli gidalarin alimi artar) ile
iliskili gdriinmektedir. Hatta ¢ocuklarin yatak odasinda televizyon olmasmin VKI
yiiksekligine katkida bulundugu diistiniilmektedir. Video oyunlar1 oynamak ise
hafif derecede fiziksel aktivite sayildigmdan VKI artis1 ile iliskisi celiskili
gorinmektedir(52-55).

2.1.3.7 Psikolojik Faktorler

Cocukluk cag1 obezitesi davranig, bilis ve duygusal diizenlemenin
karsilikli etkilesime girdigi dinamik bir siire¢ icinde gelisir. Ebeveyn tutumlari,
aile yapisi, aktivite, beslenme diizenleri, ailesel stres ve cocugun kendi stres
faktorleri obezitenin ortaya ¢ikmasi ve siirdiiriillmesinde 6nemli bir role
sahiptir(56). Davranigsal ve duygusal problemler obez ¢ocuklarin hepsinde
olmasa da ¢ogunda gorilmektedir. Ozellikle klinik tedavi arayan grupta
davranigsal ve duygusal problemler daha yogun olarak bulunmaktadir. Obezite ve
psikolojik sorunlar arasindaki iliski iki yonlii gibi goriinmektedir yani hem sebep
hem de sonuca neden oluyor gibi goriinmekle beraber ¢ogunlukla baslayan kisir

dongu ile birlikte birbirini potansiyelize etmektedir(56-58).
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Obez ¢ocuklarda ailenin genetik aktarimi disinda yeme davranist ve
aktarimi obezitenin gelisiminde 6nemli bir role sahiptir. Cocuklar model alarak
gbzlem yoluyla 6grendiklerinden aile davranisi son derece 6nemli olmaktadir(59).
Cocugun yeme hizi ve yedigi seyi 1srma bilyilikligi 6zellikle annenin
pekistirmesiyle yakin iligkilidir. Ayrica bu ¢ocuklarda yeme konusunda ilerleyen
donemlerde 6z denetimin olduk¢a az oldugu gozlemlenmistir(60, 61).

Cocukluk cag1 obezitesinin bir baska psikolojik baglantis1 ise ailesel ve
cocugun kendine ait olan stres faktorleridir. Ebeveynlerde zihinsel bozukluk,
diisiik sosyoekonomik diizey ve bir¢ok psikiyatrik hastalik asir1 enerji alimini
tesvik ederek ¢ocukta kilo artisina neden olmaktadir. Bu kilo artis1 aslinda bir
takim patojenik yollar iizerinden olmaktadir. Stres sonucu diizeyleri degisen
noropeptid Y, serotonin, kortikotropin salgilatict hormon ve dopaminin
noroendokrin salmimi {izerinde bir¢ok degisime neden oldugundan obeziteye
katkida bulunmaktadir(62, 63).

Diirtiiselligin obezitenin gelisimi iizerine baz1 katkilar1 mevcuttur.
DEHB’li ¢ocuklarda c¢ogunlukla ylksek dizeyde fiziksel aktivite olmasina
ragmen viicut agirhgi artist mevcut olmakla birlikte bunun muhtemel nedeni
enerji alim artis1 gibi gortinmektedir(64). Hiperaktivite ve asir1 gida aliminin
muhtemel ortak yolu artan 06diill duyarliligi ve 06z denetim azalmasindan
kaynaklanmaktadir(65). Oz denetim merkezinin; durtileri engelleme, istenmeyen
davranissal egilimleri yapmadan dnce muhakeme edip diizenleme ve anlik arzular1
geciktirme gibi bir takim fonksiyonlar1 mevcuttur. DEHB’de mevcut olan
dopamin disfonksiyonunun asir1 kilo almayla nérobiyolojik olarak bir iliskisi
mevcuttur. Dopamin gidanin ddiillendirici etkisine aracilik etmektedir ve diisiik
diizeyde calisan dopamin yollar1 artan gida alimi ile bunu telafi ediyor gibi
gorinmektedir(65, 66). 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada 8-11 yas arasi obez
cocuklarin ge¢ verilen daha biiylik bir odiile kiyasla erken verilen kiiciik bir
yiyecegi tercih ettikleri ve kiigiik yiyecegi tercih eden ¢ocuklarda diirtiiselligin ve
DEHB semptomlarmin normal kiloda olan cocuklara gdére daha fazla oldugu
goriilmistiir(67). 4 yillik bir sure igerisinde hastanede yatan okul ¢agindaki obez

cocuklarda genel popiilasyondaki %10 DEHB goriilme oranma karsilik %58’lik
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bir DEHB oram1 goriilmiistiir. Bu nedenle DEHB ve obezitenin yiiksek
komorbiditesi oldugu diistiniilmektedir(68).

Obez c¢ocuklarda ayrica duyguyu diizenlemeyle de ilgili bir takim
sorunlar mevcuttur(62). Diirtiisellikte goriilenin aksine igsellestirici sorunlar
olarak bilinmektedir. Bu sorunlar depresyon, anksiyete, somatoform problemler
ve sosyal geri cekilmeyi kapsamaktadir(69, 70). Depresif belirtiler ve
anksiyetenin obeziteyle yakm bir iliskisi oldugunu gostermektedir. Cocukluk
caginda major depresyonu olan ¢ocuklarda tiim her sey dislandiginda 2 kat daha
fazla obezite gorildigii tespit edilmistir. Ayrica depresyonun siiresi ile yetiskin
VKI degerleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir(63, 71). Bu
durumun temel patolojik mekanizmasi duygu diizenleme modeli ile
aciklanmaktadir. Duygu diizenleme modeline gore duygusal yemenin olumsuz
duygular1 azaltmada ve basa c¢ikmada kullanildigimi gostermektedir. Cocuk ve
ergenlerde hem anksiyete hem de depresyonla basa cikabilmek igin asir1 gida
alimi goriilmektedir(72). Bunlara ek olarak depresyon ve anksiyetenin yarattigi
kronik stres durumu yiiksek hipotalamik-hipofizer-adrenal eksen ¢alismasma ve
yiiksek kortizol seviyelerine neden olmaktadir. Ylksek kortizol duzeyleri ise
ozellikle abdominal obeziteye neden olmaktadir(73). Cocukluk ¢agi obezitesiyle
depresyon ve anksiyete arasinda tersi bir iliski de mevcuttur. Yani obez olan
cocuklarda da depresyon anksiyete goriilme orani normal Kilolu populasyona goére
daha fazla olmaktadir. Bunun muhtemel nedeni ise diisiik benlik saygis1 ile iliskili

gibi gérinmektedir(74).

2.1.4 Obezite Epidemiyolojisi

Obezite prevelansi etnik, irksal ve sosyoekonomik birgok faktore bagl
degisir(75). Cocukluk ¢ag1 obezitesi Afrika ve Meksika kokenli Amerika Birlesik
Devleti(ABD) vatandaslarinda Ispanya kokenli olmayan beyaz wk ABD
vatandaslarindan daha fazla goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
cocuk ve ergenlerin Ggte biri asir1 kilolu veya obez olarak smiflandirilmistir. Bu

oran okul ¢ag1 ¢ocuklarinda %34.5 civarinda bulunmustur.(13) 2010 y1l1 itibariyle
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Avrupa Birligi iilkelerinde 150 milyon yetiskin 15 milyon ¢ocuk ve ergenin obez
oldugu diistiniilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde ise obezite siklig1 kentlesme
orani artis1 ve sosyoekonomik diizeyin gelisimi ile birlikte hizla artma egilimi
gostermektedir(76). Obezite diisikk gelirli niifusta daha yaygin olmakla beraber
kalitsal oOzellikler obezite prevelansinda son derece belirleyicidir(77). Bir
ebeveynde obezite olmasi durumunda prevelans 2-3 kat civari artarken her iki
ebeveynde olmasi durumunda 15 kata kadar artmaktadir(28).

Obezite prevelanst 1976-1980 yillar1  ve 2009-2019  yillan
arasinda(6zellikle 12-19 yas grubunda) dramatik bir sekilde artis gostermistir. Bu
artiy Ozellikle okul ¢agi cocuklarda ve ergenlerde belirgin olmakla birlikte okul
oncesi cocuklarda oran plato ¢iziyor gibi goriinmektedir. ABD’de tiim ¢ocuklar
degerlendirildiginde 2011-2012 wyillar1 arasi plato c¢izse de takiplerde ayni
cocuklarda obezitenin 2-19 yas arasi artma egilimi oldugu goriilmiistir. Bu
cocuklarm %5.9’'unda BMi’nin 95 persentil (stli(>%120) oldugu yani bu
cocuklarin ciddi obeziteye sahip oldugu tespit edilmistir(78).

Cocukluk cagindaki adipozite artis1 c¢ogunlukla yetigkin doneme
tasinmaktadir. Yetiskin obezitesinin izlemi aslinda ¢ocukluk ¢agindaki obezite
izleminden baslamasi gerekmektedir ¢linkii hangi yaslarda basladigi, genetik
yikiiniin olup olmadig1 ve ne diizeyde oldugu yetiskinlik donemindeki obezite
ciddiyetini etkilemektedir(79, 80). Uzun izlemli yapilan bir ¢alismada siddetli
obeziteye sahip olan ergenlerin %71°inin yetiskinlik doneminde obez kaldig:
gOriilmiistiir(81).

Ulkemizde ise geneli kapsayacak ¢ok fazla ¢alisma olmamakla birlikte 3
bolgeyi kapsayan ve 1134 cocukla yapilan bir ¢alismada; bolgesel farkliliklar
olmakla birlikte %10.8’inin fazla kilolu oldugu, %5.3lniin ise obez oldugu
saptanmistir. Bolgesel olarak da Dogu Anadaolu boélgesinde(Igdir) en diisiik
diizeyde VKI yiiksekligi goriilmekle birlikte en yiiksek VKI degerleri Ege
bolgesi(Mugla) sonra Marmara bdlgesinde(istanbul) goriilmiistir. Bu durum
yiksek kentlesme ve sosyoekonomik durumun obezite Uzerinde Onemini
gostermektedir(82).
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2.1.5 Obezitenin Komplikasyonlar:

Fazla adipoz doku bir¢ok metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
buna bagli 6liimlerin temel nedeni oldugundan dolay: son yillarda hizla artan
cocukluk cag1 obezitesi bu tiir hastaliklarin pediatrik diizeye daha fazla inmesine
neden olmaktadwr. Obez eriskinlerde yaygin olarak goriilen metabolik
komorbiditeler, glukoz intoleransi, yaglh karaciger hastaligi, ortopedik sorunlar ve
diyabet son donemde ¢ocukluk ¢agindaki obeziteye bagl olarak artmaktadir(83,
84).

2.1.5.1 Glukoz intoleransi ve Insiilin direnci

Cocukluk ¢ag1 obezitesi, glukoz intoleransina(bozulmus aglik glukozu ve
diabetes mellitus), dislipidemiye, hipertansiyona, alkolsiiz karaciger yaglanmasina
ve polikistik over sendromuna insiilin direncine bagli olarak neden
olmaktadir(83).

Insiilin direnci belirli miktarda insiilinin normalin altinda biyolojik yamt
verdigi bir durum olarak bilinmektedir(85). Insiilin kaslar ve yag dokusunda
glukozun kullanimint uyarmakla birlikte karacigerden glukozun salmimini
engellemektedir. Insiilin direnci olusumunda sentez azalmasi ve reseptdrlerinde
duyarlilik degisimi suglanmaktadir. Adiposit doku artis1 insiilinin hem salinim
profilini degistirerek hem de reseptor diizeyinde sinyal olusumunu bozarak insulin
direncinin olusumuna neden olur. Adiposit dokudan salgilanan ¢esitli
metabolitler, hormonlar ve adipositokinler vasitasiyla direng olusumu igin zemin
hazirlamaktadir(86, 87). Ayrica adiposit dokunun ozellikle visseral dokularda
yogunlagsmasii c¢ocuk ve ergen grupta insiilin direnci olusumuyla daha fazla

korelasyon gosterdigi tespit edilmistir(88).
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Diinyada ¢ocuk ve ergenlerde hizla artan tip 2 DM prevalansinin su anda
yikselen refah durumuna bagli olarak kalorisi yiliksek yiyeceklere ulasim
kolayligi ve bunun neden oldugu obeziteye baglanmaktadir. 1999-2000 yillarina
kadar diinyadaki diyabetli ¢ocuklarin 1/10 kadari tip 2 DM olmasina ragmen son
yillarda bu oran tiim 0-18 yas cocuk grubunda 1/3’iine kadar, ergen grupta
1/2’sine kadar artmustir. Obez ¢ocuklarin %10 ila %25 kadarinda bozulmus
glukoz toleransi oldugu diisiiniilmektedir. 2009 yilinda Asya kitasinda yapilan bir
calismada obez c¢ocuklarin %17.4’tinde bozulmus glukoz toleranst oldugu
goriilmiis ve bu ¢cocuklarin %4.5’unda tip 2 diabetes mellitus tespit edilmistir(84).

Insiilin direnci ¢ok kiiciik yaslardan itibaren bir takim komplikasyonlara
neden olmaktadir. Pubertal doneme giris ile beraber insiilin duyarliligindaki
fizyolojik diisiis ergenlik doneminde komplikasyonlarin daha da siddetlenmesine
neden olur(89). Obezitede instlin direncinin hipertansiyon, dislipidemi, bozulmus
kan sekeri regiilasyonu, ateroskleroz, metabolik sendrom ve hepatik steatoz ile
sik1 bir iliskisi vardir(49, 90-94). Metabolik sendromun pediatrik yas grubunda
prevelans: %4 civarindayken obez ¢ocuk ve ergenlerde bu oran %30-50 civarini
bulmaktadir. Tiim bunlar uzun vadede kardiyovaskiiler riski arttiriyor gibi goriinse
de son donemde komplikasyonlarin yas diizeyinin olduk¢a indigi

gOsterilmistir(95, 96).

2.1.5.2 Hipertansiyon

Tansiyon yas, cinsiyet, boy gibi kriterlerin beraber degerlendirilerek
normatif bir aralikla bulundugu bir veritabanindan analiz edilmektedir(97).
Diyastolik veya sistolik basincin 95 persentil iistiinde olmasi ¢ocuk yas grubunda
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir(98). Tanim geregi ¢ocuklukta
hipertansiyon oraninin %5 civarinda olmasi beklenmektedir ancak 1974-2012
arasi yapilan bir dizi ¢alismada ¢ocuklarda bu oranin %2-3.5 arasinda oldugunu
gostermektedir. Bununla birlikte bu c¢alismalarin genelinde yillara bagh
ortalamanin yiikseldigi ve yilikselmesindeki en iligkili varyansin obezite oldugu

goriilmiistiir(99).
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Obezitede hipertansiyonun olusum mekanizmasi komplekstir ancak
birka¢ ana mekanizma suglanmaktadir. Obeziteyle beraber artan insiilin direnci,
hiperinsiilinemi, renal sempatik sistem aktivasyonu, renal dokularm harabiyeti
leptin artis1, oksidatif stres artisi ve endotelyal fonksiyon bozuklugu temelde
obezitede hipertansiyonu olusturan nedenler olarak gorilmektedir(100-102).

Yapilan birgok ¢aligmada hem hipertansiyonun obez ¢ocuklar arasinda
daha fazla gorildiigii hem de obezitenin kan basmcini arttirdigi gosterilmistir.
Genis kapsamli yapilan ve Oklahoma’da yiiriitiilen bir ¢alismada 762 okul cagi
cocugunda(5-18 yas arasi) boy, kilo ve tansiyon takibi yapilmis ve 6grencilerin
%27.9’unda obezite %18’inde pre-hipertansiyon ve hipertansiyon tespit
edilmistir. Bu ¢aligmada hipertansiyonun obeziteyle ciddi korelasyon gdsterdigi
tespit edilmistir(103). Benzer sekilde Houston’da yapilan bir okul taramasinda
obez cocuklarda hipertansiyon prevalansi %11 civarindayken normal kilo

araliginda olan ¢ocuklarda %2-3’liik bir oran tespit edilmistir(104).

2.1.5.3 Alkole Bagh Olmayan Karaciger Yaglanmasi

Alkole bagimli olmayan karaciger yaglanmasmin nedeni siklikla
obezitedir(105). Normal kilo araliginda olan g¢ocuklarda karaciger yaglanmasi
orant %2.6’dir(106). Genellikle erigkin grupta oldugu varsayilmakla birlikte son
donemde obez olan pediatrik grupta 6zellikle erkek baskm bir sekilde karaciger
yaglanmasi oranmin %350 civarinda oldugu saptanmistir. Puberte Oncesi obez
cocuklarda bu oran %30 olmakla birlikte pubertede bir takim metabolik yollarin
aktive olmasiyla oran hizla yiikselmektedir. Ayrica erkek cinsiyette daha yiiksek
olmasinin nedeni de yine puberte sonrasi hormon farkliligindan kaynaklaniyor
gibi gérinmektedir(107, 108).

Obezitede karaciger yaglanmasindaki patolojik yol hiperinsilinemi ve
insiilin duyarsizlagsmasiyla beraber gelisen kanda artan yag asit orani ve hepatik

lipogenez artigina baglanmaktadir(109).
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2.1.5.4 Norolojik Komplikasyonlar

Obezitenin neden oldugu dislipidemi ve metabolik sendroma baglh
inflamasyon sinir sistemi {iizerinde cesitli bozukluklara neden olmaktadir.
Obeziteye bagh gelisen vaskiiler endotelyal bozukluklar ve insiilin direncine bagl
diyabet norolojik komplikasyonlarin patogenezinde basat rol oynamaktadir. Hafif
biligsel bozulma hipokampal vaskiiler islev bozulmasindan kaynaklaniyor gibi
goriinmektedir. Insiilin direncine bagli gelisen bozulmus diyabet ise periferik
polindropati, otonom sinir hasar1 ve duyusal-somatik sinir harabiyetinden
sorumludur(110).

2.1.5.5 Kardiyovaskiler Komplikasyonlar

Dogustan olmayan kardiyovaskiiler hastaliklar cocuk ve ergenlerde nadir
gorulmektedir ancak artan obeziteyle birlikte yayginlig1 artmaktadir(111).

Obezite daha fazla yag dokusu ve yagsiz kiitle oraninin azalmasiyla
birlikte kalp ve damar sistemi lzerinde bir dizi degisiklige yol agar(112). Kiitle
artisina bagl artan metabolik talep sonrasi artan kan hacmi ve buna bagl olarak
on yiik artist olmaktadir. Ayrica ateroskleroz sonrasi artan vaskiiler direng ile
birlikte ard yik de artmaktadir. Artan viicut sivi volimii ve ateroskleroz sonucu
hipertansiyon gelisimine zemin hazirlamaktadir(113, 114). Ozellikle artan visseral
yag dokusu dislipidemi ve metabolik sendromun tetiklemesiyle inflamasyonu
baslatir(115, 116). inflamasyon damar duvarinda(6zellikle intima ve media
tabakasinda) basladiktan sonra dislipidemi ve olusan tansiyon bozukluklari
sonucunda damar duvarinda elastik dokunun yapist bozulup sertlesmeye
baglamaktadir. Vaskiiler patolojiler zaman iginde aterosklerotik kalp hastaligina
zemin hazirlamaktadir(117). Bununla birlikte hipertansiyon hem neden hem de

sonu¢ olarak karsimiza ¢ikmaktadir(118). Damar yasi olarak bilinen
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CIMT (karotis intima-media kalinligr) dl¢imii rk, yas, cinsiyete gore persentil
egrilerine ayrilmistir(119). Obezite ve buna bagl aterosklerozu olan ¢ocuklarda
yapilan bir ¢alismada bu ¢ocuklarin %75’inde damar yasinin 45 yas civarinda
oldugu gosterilmistir(120).

Sonug olarak obezite endotel disfonksiyonu, metabolik sendrom, sivi ve
sodyum retansiyonu ve kardiyovaskiler yapmin histolojik olarak bozulmasi

sonucu kardiyak disfonksiyon ve damarsal patolojilere neden olmaktadir(117).

2.1.5.6 Ortopedik Komplikasyonlar

Obez cocuklarda ortopedik komplikasyonlar normal kilolu ¢ocuklara
gore daha fazladir(121). Bu komplikasyonlar ¢ok gesitli olabilse de genel
itibariyle omurga komplikasyonlari, femoral epifiz bas1 kayiplari, blount hastalig1
ve kirilma risklerini kapsamaktadir(122).

Biiylime doneminde omurgada kemik mineral i¢eriginin zamana gore bir
degisimi vardir. Omur govdesin biiylimesi diger kemiklerde oldugu gibi epifiz
plakalariyla meydana gelmektedir. Ancak omur bolgesi epifizleri uzun
kemiklerdeki kemik plakalariyla korunmamaktadir. Yasa ve mekanik strese baglh
bu kikirdakli epifiz plakalar1 mineralizasyonu tamamlar ve 13 yasinda
kemiklesmeye baslayip 17 yasinda gorevi tamamlanmis olur. Biiylime sirasinda
fazla kilo omurgalardaki mineral igeriginin yeterince artamamasma neden
olmaktadir. Mineral dansitesi kemik dayaniklilig1 ile korele oldugundan obez
cocuklarda vertebra kirigi, vertebral u¢ plaka yaralanmalar1 ve disk riiptiirii
gOriilme siklig1 ¢ok daha fazladir(123).

Femoral epifiz bas1 kaymas1 ya da kayiplar1 mekanik nedenlerden dolay1
olmaktadir. Normalde femurda epifiz bas1 yasa gore belli ag1 ile durmaktadir ve
belli derecede mekanik stresle bas edebilmektedir(124). Obez ¢ocuklarda hem ag1
bozulmasindan hem de yogun ve kronik agirlik stresinden dolay: femur basinda
anormallikler daha fazla gértlmektedir(124, 125).

Blount hastalig1 fizyolojik genu varumun zirvede oldugu, medial tibial

kondil iizerinde yiliksek derece strese neden olan yiike verdigi yanit olarak
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bilinmektedir. Fiziksel olarak tibiofemoral boyunca agirlik iletilir ve medial tibial
bolgenin gelisimi zayiflar(126). Blount hastaligi tamamen fiziksel stresle ilgili
olustugundan ylirlime baslangict ile beraber obeziteyle ¢ok yakin iliskilidir.
Infantil ve adolesan versiyonlar1 olmakla birlikte her ne kadar tedavi edilse de
obeziteyle iligkisi yliziinden kilo alimi ile beraber nuks edebilmektedir(127).
Agirlik stresine bagli olarak viicuttaki bircok kemigin mineralizasyonu
bozuldugundan ayrica mineralizasyona aktivite de katkida bulundugundan obez

cocuklarda kemik kirilma riski daha fazla olmaktadir(122).

2.1.6 Obezite Tedavisi

Cocuklarda obezite prevalansini diisiirmenin en etkin yolunun 6nlemek
oldugu bilinmektedir(128). Dogumdan itibaren baslayan beslenme sekli obezite
risklerini azaltmada olduk¢a yardimci olur. Ozellikle biberonla beslenen
bebeklerde asir1 beslenme olmaktadir buna ragmen beraberinde anne siitiiyle
beslenen bebeklerde pozitif enerji dengesi olugsmaktadir. Daha fazla anne siitiiyle
emzirme, kat1 gidalara ge¢ gecis ve bebegin istahma saygi duyup beslenmesini
abartmamak bebeklik déneminden itibaren obeziteyi engellemektedir. iki
yasindan itibaren tam siitiin yerine yagsiz siitiin kullanilmasi, yemegini bitirmenin
Odiili olarak sevdigi yiyeceklerin verilmemesi, televizyon karsisinda yemek
yedirilmemesi, aktif oyununun tesvik edilmesi ve lifli gidalarla besleme
aligkanligini oturtmak ileriki yaslarda obeziteyi engellemektedir(128, 129).

Obezite cocukluk c¢aginda basladiktan sonra bir takim tedavi yollar1
mevcuttur. Bunlar; diyet, fiziksel aktivite, davranis degisikligi ve ailenin
katilimiyla sosyal Ogrenmeyi icermektedir. Ancak tedavi yOntemlerine
baslamadan ¢ocukla beraber kilo kayb1 hedefleri konmas1 gerekmektedir. Bu hem
normal biliylimenin bozulmamasi hem de c¢ocugun bunalip vazgegmemesi
acisindan 6nemlidir(130).

Obez c¢ocuklarda diyet baslangicinda yiyecek kaydi tutulmalidir. Ne
yedigi, ne kadar yedigi, nerede yedigi, giiniin hangi saatlerinde yedigi ve ortamda

bagka kimlerin oldugu yazilmalidir. Yenilen gidalarm kalorisini hesaplamak
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yerine sorunlu yiyeceklerin ortadan kaldirilmasi ile diyet programi baslar. Daha
sonra yagin azaltilip yerine tok tuttugu i¢in lifli gidalarin eklendigi dengeli ve
basit bir diyet programi verilmelidir(128, 130, 131).

Obezitede fiziksel egzersiz viicut yagmin kaslara yeniden dagitilmasi igin
onemlidir. Egzersiz programlar1 c¢ok diisiik seviyelerden baslanip zamanla
arttirilmalidir. Genellikle fiziksel egzersiz i¢cin makul hedef okul aktivitelerine ek
olarak gunde 20-30 dakika orta diizeyde egzersiz yapmaktir(128, 131).

Davranis degisikliginde ise obez c¢ocuga yiyeceklerdeki yagin,
karbonhidratin ve proteinlerin gram cinsinden kalorisini ve basit¢e viicudu nasil
etkilediginin egitimi verilerek baslanmaktadir. Daha sonrasinda yemege
stiriikleyen uyaran kontrolii, tiim 68iinlerin yemek masasinda yenmesi gerektigi ve
ikinci servisin alinmamasi anne- baba yardimiyla tesvik edilmelidir. Yeme
davranis1 olarak da daha kiiciik 1siriklarla, uzun siire ¢igneyerek ve tabakta yemek
birakilmasmi saglamak gerekmektedir. Sadece yeme davranigi olarak degil
aktivite ve sedanter yasam davramigsini da diizenlemek kilo vermeye yardimci
olmaktadir. Haftalik aktivite programlari, daha az ekran basinda zaman gegirme
aktivite sonrasi olumlu pekistire¢ verme bunlardan bazilaridir. Ayrica davranig
olusturmada sosyal O0grenme olduk¢a Onemli oldugundan aile katilimi ¢ok
onemlidir(128, 132).

Cocuklarda obezite tedavisinde bazi alternatif yontemler diistiniilmiis
ancak hali hazirda bir¢ogu onaylanmamistir. Bunlardan bazilar1 anoreksiyan
ilaglar ve gastrik operasyonlardir. Bu tedavilerin obezite iizerindeki etkisi mevcut

kosullarda bilinmemektedir(130).

2.2 YAVAS BILISSEL TEMPO

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu(DEHB) heterojen bir
hastaliktir. DEHB icerisinde beraber goriilebilen veya ayri ayri olabilen bir
semptom kiimesi mevcuttur. Bunlar kabaca dikkat eksikligi, hiperaktivite ve

diirtlisellik semptomlarmi1 kapsamaktadir. Bununla birlikte DEHB ile sik bir
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sekilde goriilmesine ragmen DEHB kriterleri iginde olmayan bir semptom kiimesi
mevcuttur. Bu semptom kiimesi kabaca hayal kurma, zihinsel bulaniklik, kafa
karigikligi ve yavaslamig diisiince/davranisla karakterize bir kiime olmakla birlikte
Yavas Biligsel Tempo(YBT) olarak tanimlanmaktadir(133).

2.2.1 Yavas Bilissel Tempo Tarihcesi

YBT’ye atfedilen semptomlar1 dikkat ya da uyarilmada diisiik giice
sahip, dalip giden ve hayal kuran seklinde tarihte ilk bahseden Sir Alexander
Crichton tarafindan 1798’de yaymnlanan Dikkat ve Hastaliklar1 Uzerine kitabidir.
Bu kitapta kisinin sosyallesmesine ve uyusukluguna dair sdylenenler disinda
herhangi bir bilgi mevcut degildi(134). Sonra 1865 yilinda Alman psikiyatrist
Heinrich Hoffman’in resimli ¢gocuk hikaye kitab1 olan Der Struwwelpeter’de yer
alan “Johnny Head-in-the-air” tekerlemesine konu olmustur(135). Daha sonra
psikiyatrik hastaliklarin tanisinda kullanilan Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders(DSM) iigiincii baskisinda DEHB semptomlarinm alt kiimeleri
olusturulurken giindeme gelmistir. DSM-3’te DEHB iki ayr1 grupta
tamimlanmustir. Bunlar hiperaktiviteli dikkat eksikligi bozuklugu (DEB-H+) ve
hiperaktivite olmayan dikkat eksikligi bozuklugu(DEB-H-) seklindedir.(136) Bu
donemde DEB-H+ ve DEB-H- grup arasindaki farklara bakilmak istendiginde bir
semptom kiimesinin DEB-H- grupta daha fazla goriildiigli ancak tiim hastalarda
olmadig1 i¢in tam1 grubuna giremeyecegi ve bambaska bir hastalik oldugu ve
sadece yuksek bir komorbidite olabilecegi seklinde degerlendirmeye
baglanmistir(137). Bu semptomlar halsizlik, uyusukluk, kisinin kendi diinyasinda
olma hali ve yavas diisiinme/davranma ile karakterizeydi(133, 137). DSM-4’te
DEHB ayrilmadan tani kiimesi i¢inde tani konulmaya basladiginda YBT ile ilgili
calismalarm azaldig goriilmektedir(138). Ancak 2001 yilina kadar olan dénemde
bir¢ok yapilmis ¢aliymada DEHB denilemeyen tamamen ayr1 bir semptom kiimesi
bulunan ¢ocuklar oldugu ve bunlarin YBT ile uyumlu oldugu goériilmistiir(137,
139, 140). Bu sebeple YBT ’nin DEHB’den ayr1 bir hastalik oldugu sadece yiiksek

bir komorbidite gosterebilecegi kanaati 6n plana ¢ikmaya baslamistir(140).
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1984 yilinda DEB-H+ ve DEB-H- gruplar ayrilirken akran popiilerligi
diisiik, garip davranis sorunlar1 olan(ige yonelik), okulda diisilk performans
gosteren ayrica yavasg hareket edip diistinen ve DSM’de herhangi bir hastalik
grubunda olmayan bir dizi semptom ortaya ¢ikmistir(137). Lahey ve ark.
tarafindan 1986 yilinda 6grenme giigliigii ¢eken ¢ocuklar1 gruplarken ayr1 bir alt
grup kiimesi olusturulmus ve bu semptomlarla ortiismiistiir. O tarihte bu semptom
kiimesi yavas biligsel tempo faktorii olarak isimlendirilmis ve bu durumda olan
kisilerde her ne kadar bir hastalik olarak tanimlanmasa da yavas bilissel tempo
denmeye baslanmistir(141-143). 2001 yilinda DEHB ile ilgili literatir analizi
yapildiginda 3 ayr1 semptom kiimesinin oldugu goriilmiistiir. Bunlar hiperaktivite,
dikkat eksikligi ve apayr1 bir semptom kiimesi olan bir gruptu ki grup sonradan
YBT olarak degerlendirilmistir(139, 144). Sonraki 10 yillik periyotta tglincii
semptom kiimesine odaklanan arastirmacilar dikkat eksikligi ile sik bir sekilde
goriilen bu semptom kiimesine yogunlagmislardir. 2012 yilinda Barkley tarafindan
yapilan ve yetigkinleri kapsayan bir YBT semptom listesi hazirlanmis ve farkl bir
hastalik m1 bir alt kiime mi arastirmalar1 yapilmaya baglanmistir. 2016 yilinda bir
dizi literatlir arastirmasi sonucunda YBT’nin DEHB’den farkli bir bozukluk

oldugu kanaati 6n plana ¢ikmistir(7, 145, 146).

2.2.2 Yavas Bilissel Tempo Belirtileri ve Tanis1

YBT’ye heniiz resmi olarak tani1 konamasa da bir takim belirtilerinin
DEHB’den ve diger psikiyatrik hastaliklardan tamamen farkli bir hastalik oldugu
belirtilmistir(147). 2013 yilinda Russell Barkley tarafindan galismalarin analizi
yapilarak YBT tanis1 koymak icin 14 kriter belirlenmistir. Ancak bu 14 kriterin 2
maddesi DEHB ile benzer semptom grubunda oldugu i¢in ¢ikarilmigtir. Barkley
tarafindan olusturulan YBT degerlendirme anketi bu sebeple 12 maddeden
olugsmaktadir(147, 148). Bununla birlikte YBT ¢ok yeni tanimlandigi igin
arastirmacilar ortak semptomlar1 bulmak i¢in ¢aligmalara devam etmislerdir. 2015
yilinda Becker tarafindan yapilan ve 19,000 ¢ocuk ve yetiskini kapsayan genis
Olcekli bir metaanalizde DEHB tami kriterleri i¢inde olmayan 16 kriterlik bir
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semptom kiimesi bildirilmigtir. Bu 16 kriter farkli cografyalarda farkli yas
grubundaki YBT 6n tanis1 diisliniilen kisilerde degerlendirildiginde bu kisilerin
belirtilerini fazlasiyla kapsadigi gézlemlenmistir. 3-96 yas grubunu kapsayacak
sekilde bu 16 maddelik semptom listesi degerlendirildiginde; tan1 koymak icin
cocuk ve ergen populasyonunda 13 maddenin daha uyumlu oldugu, yetiskin
grupta da 10 maddenin daha uyumlu oldugu goriilmiistiir(7, 144). Ancak bu son
arastirma  sonuglariyla 1ilgili belirtiler asikar oldugu halde bir dlgek
gelistirilmemistir. Bu sebeple Barkley tarafindan gelistirilen 12 maddelik YBT
Olcegi halihazirda kullanilmaktadir(7, 133, 148).

Barkley dikkat anketi olarak bilinen 12 maddelik YBT 0lgegi su
sekildedir;

1)Hayale dalip gitme

2)Uyanik kalmada ya da harekete gegcmede zorlanma

3)Saskin goriinme

4)Bos gozlerle uzun uzun bakma

5)Kafas1 karisik ve akli baska yerdeymis gibi gériinme

6)Kolay yorulma, enerjik olmama

7)Diger cocuklara gore hareketsiz olma

8)Yavas hareket etme

9)Sorulan sorular1 anlamiyormus gibi goriinme

10)Uykulu olma ya da uykulu bir gériniime sahip olma

11)Diger ¢ocuklara kiyasla aktivitelere daha az katilma

12)Kendi diisiincelerinde kaybolma

YBT semptomlar1 analiz edildiginde 2 farkli semptom kiimesi
olusturdugu saptanmustir. Birinci grup giindiiz uyuklayan/bosuktaymis hissi olan
kisileri olustururken, ikinci grup uykulu goériinen/aktivitesi azalmis/yavas grubu
temsil etmektedir. Caligmalarda ayrica tigiincii bir grubun oldugu tespit edilmistir.
Bu Uguncl grup da diistik insiyatif alan ve sebat eksikligi olarak belirtilmistir.
Ancak t¢iincii grubun belirtileri DEHB ile daha uyumlu oldugundan ana semptom
kiimesi i¢ine almmamustir. Yani YBT kabaca 2 semptom kiimesi iginde

degerlendirilmektedir(149-151).
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YBT’nin bu iki semptom kiimesi hastaligim On tanisinda faydal
goriinmektedir. Tipki DSM-3’te yapilan ayrim gibi DEHB olup hiperaktivitesi
olmayan ve dikkat eksikligi on planda olan pediatrik grupta bu 2 semptom
kiimesinin sorgulanmas1 YBT 6n tanisimi1 diisiindiirebilir. Dikkat eksiliginin 6n
planda oldugu hasta grubunda uykuluymus gibi goriinen, diisiik aktivitesi olan,
giindliz uykulu olan ve kafasi karisik hastalarda YBT den siiphelenilmelidir. YBT
ozellikle DEHB dikkat eksikligi alt grubuyla yiiksek komorbidite icerdigi i¢cin 6n
tan1 sonrast 12 soruluk oOl¢ekle YBT’nin resmi olmayan tanisina
ulagilabilmektedir(133, 146, 152).

Barkley Dikkat Olgegi degerlendirilirken 12 sorudan olusan odlgek
uygulanan kisinin anne/babast ya da iyi tamyan bir O6gretmeni tarafindan
degerlendirmeye alinir. Bu 12 sorunun en az 3 tanesinde “sik sik” ya da “cok sik”
secenekleri  isaretlendiginde @ YBT  tanis1  acgisindan  anlamli  olarak

degerlendirilir(147, 152, 153).

2.2.3. Yavas Bilissel Tempo Etiyolojisi

YBT etiyolojisi {izerine ¢ok az calisma mevcuttur. 2014’te YBT ve
kalitsallik tizerine yapilan bir ¢alismada orta derecede kalitsal aktarimmnin oldugu
ve YBT’ nin genetik faktorlerden ziyade c¢evresel faktorlerle baglantili oldugu
tespit edilmistir(154). Aymi calismada YBT ve DEHB karsilastirilmis ve
DEHB’nin ¢ok daha fazla genetik faktorlerle iligkili oldugu bulunmustur(154).
Bagka bir ¢alismada da YBT olan grup DEHB’ye sik eslik ettigi icin genetik
faktorlerle iligkisinin net olarak kurulamadigi yalniz YBT olan ¢ocuklarla ¢aligma
yapilmast gerektigi belirtilmistir(155)

YBT’nin cevresel faktorler ile iliskisi daha belirgindir(155). Son
donemlerde yapilan birka¢ ¢aligma da dogum Oncesi alkol maruziyeti, annenin
hamilelikte ve postpartum donemde ¢ocugun yaninda sigara igmesSiyle YBT tanisi
yakin iligkili bulunmusur(133, 156). Ayrica akut lenfoblastik 16semili bireylerde

tedaviyle olusan bir yan etki seklinde bu semptomlarn ortaya ¢iktig1
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gozlemlenmistir. Ancak bunun tedaviye bagli mi1 oldugu veya tedavinin var olan
YBT semptomlarmi alevlendirdiginden dolayr m1 oldugu bilinmemektedir(157).
YBT ile beyin hasari iliskisinin degerlendirildigi aragtirmalarda ise yavas
islemleme hizinin gorildigli ancak bunun YBT ile iliskiden ziyade beyin
fonksiyonlarmin etkilenmesinden kaynakli olabilecegi diistiniilmiistiir. Clinkii bu
caligmalarda yavas islemleme hizi disinda YBT’yi gosterebilecek bagka bir
bulguya rastlanamamistir(158).

YBT’ nin birden fazla etiyolojisi olabilecegi diisiiniilmektedir. DEHB’de
gorilen frontal-parietal yiiriitiicti islev bozuklugunun aksine YBT’de bozulmus
yonlendirme ve dikkat kaymasi oldugu nérogoriintiileme yOntemleriyle tespit
edilmistir. Bu durum YBT’nin hem genetik hem molekiiler hem de
norogoriintilenme agisindan daha fazla galismaya ihtiyact oldugunu ve birlikte

etyolojisinin ¢ok daha cesitli olabilecegini gostermektedir(159).

2.2.4 Yavas Bilissel Tempo Demografik Ozellikleri

YBT tani ¢alismalar1 yapilirken genellikle tek basina demografik olarak
degerlendirilmemis olup DEHB ile beraber degerlendirilmistir. Cesitli
degerlendirmeler YBT oraninin ¢ocugun yasi, cinsiyeti ve bolgesel olarak
konumundan etkilenmedigini gostermistir(147, 160, 161). 2016’da DEHB ile
beraber bakilan genis 6lgekli bir calismada YBT nin yasla ve yasin ilerlemesi ve
semptom olusturma zamaniyla ¢ok zayif bir baglantis1 oldugunu saptamustur.
Bununla birlikte DEHB’nin yagla semptomlarinin degistigi hiperaktif-dirtiisel
semptomu baskin olanlarda dahi dikkat eksikligi semptomu baskin olanlara
evrildigi gosterilmistir. Ayrica YBT’li grubun DEHB’li gruptan daha ileri yasta
semptom gosterdigi belirtilmektedir(144, 162, 163).

DEHB’de ¢ocukluk doneminde erkek g¢ocuklar kizlara gére cok daha
fazla semptom goOsterirken ve tani alirken yetiskinlik doneminde cinsiyetler
arasinda anlaml bir farklilik olmadigi, YBT semptomlarmin ise her iki cinsiyette
esit olarak gortldiigii erkeklerde 6nemsenmeyecek diizeyde bir yukseklik oldugu

belirtilmektedir. DEHB’de cinsiyete gore semptom grubu degisirken(erkek
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cinsiyette hiperaktivite 6n planda iken kiz cinsiyette dikkat eksikIgi 6n plandadir.)
YBT’de semptom kiimeleri arasinda bir farklilik mevcut degildir. Bu sebeple
YBT’de cinsiyet farkliligi 6nemsenmeyecek diizeyde azdir(144, 145, 148).

Bazi calismalar DEHB’nin bazi wklarda daha fazla goriildiginii
belirtmislerdir(6rn; Latin-ispanyol). Ancak YBT ile ilgili yapilan ¢ok merkezli
metaanalizde herhangi bir rksal farklilik olmadigi saptanmustir(145, 148, 155).

YBT daha diisiik ebeveyn egitimi, daha diisiik yillik hane gelir, baba
issizligi ve ebeveynlerden birinin engelli olmasiyla yakin iligskili bulunmustur.
Ancak sosyodemografik 6zellikler her ne kadar YBT ile iligkili bulunsa da bunun
DEHB’den ¢ok daha zayif oldugu belirtilmektedir(7, 133, 147, 164).

2.2.5. Yavas Bilissel Tempo ile Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu Iliskisi

YBT ve DEHB iliskisi DSM-3 tani1 kriterleri konuldugu zamandan
itibaren tartigilagelmistir. O donemde DEHB ile birlikte degerlendirilmis ancak
bambagka bir semptom kiimesi oldugu goriisii olusmustur(137). Son dénemde
artan YBT arastirmalarinda DEHB’den ayr1 goriilen ancak o6zellikle dikkat
eksikligi tip ile yiiksek bir komorbiditesi oldugu goriisii baskindir. Arastirmacilar
bu iliskinin diger psikiyatrik hastaliklarda goriilebilen yakinlik kadar oldugunu
ancak tedavisi ayn1 bile olsa farkli hastaliklar oldugunu savunmaktadirlar. Hatta
bu iki hastalik arasindaki iliski depresyon-anksiyete arasindaki iliskiye benzer
sekilde tedavisi ve beraber goriilme oranlar1 yiiksek olmasmna ragmen farkli
hastalik oldugu 6rnegine benzetilmektedir(7, 147).

DEHB ve YBT arasindaki oransal iligki degerlendirildiginde ise yapilan
bir ¢alismada YBT tanis1 olan c¢ocuklarm %59’unun DEHB tani kriterlerini
karsiladigi, DEHB olan ¢ocuklarin da %39’unun YBT tani kriterlerini karsiladig1
goriilmiistiir. Hem bu ¢alisma da hem de YBT ile ilgili yapilan diger ¢aligmalarda
YBT’nin DEHB’nin 6zellikle dikkat eksikligi baskin tipiyle yiiksek bir pozitif
korelasyonu oldugu ilging bir sekilde hiperaktivite baskin tip DEHB ile negatif
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korelasyona sahip oldugu belirtilmistir. Ayrica YBT tami kriterlerindeki
belirtilerin birbiriyle beraber gorulme olasiligimnin, DEHB’nin dikkat eksikligi alt
tipiyle YBT arasinda goriilen yiikksek komorbiditeden daha fazla oldugu
belirtilmistir. Bu YBT nin ayr1 bir hastalik oldugunu gostermektedir(133, 164).

2.2.6. Yavas Bilissel Tempo’nun Kognitif ve Noropsikolojik
Ozellikleri

YBT ile ilgili néropsikolojik literatiir olduk¢a smirlidir. Calismalar YBT
ile zeka seviyesi arasinda iliski kuramamis olmakla birlikte ¢ok az ¢alismada
semptom diizeyi arttik¢a zeka seviyesinin diistiigii belirtilmektedir(148).

YBT de bilissel olarak erken bilgi islemede bozulmalar tespit edilmistir.
Bu DEHB’ye 6zgiil olmayan se¢ici dikkatin bozulmasina neden olmaktadir. YBT-
DEHB komorbiditesi olan hastalarda dikkat eksikligi kontrol altina alindiktan
sonra erken bilgi islemenin bozuk oldugu bu durumun tamamen bagimsiz bir
sekilde gorsel-algisal yetenegi, isitsel-gorsel dikkati, sayisal kavramlara iligkin
beceriyi, uzamsal bellegi ve dikkat dagmikligi tizerine engelleyici kontrolii
bozdugu goriilmiistiir. Diisiik zeka seviyesi ve diger komorbiditeler(dzellikle
DEHB) dislandiktan sonra bile YBT de uzamsal bellek performansinin degistigi
belirtilmektedir(133, 147, 165, 166).

Diisilk motor hiz, hipoaktivite ve daha yavas islemleme hizi YBT de
temel olarak goriilen hatta resmi olmayan tami kriterlerine girmis 6zelliklerdir.
YBT tanis1 konan 6grencilerle yapilan ve Ogretmenlerin derecelendirdigi bir
calismada YBT semptomlarinin  c¢aligma  bellegi ve verdigi yanit
parametresinin(ortalama tepki siiresi ve tepki siiresi degiskenligi) dnemli Slgiide
bozuldugu saptanmustir. Bu sonucun bilgi isleme hizmnin veya motor hizin
yavashigidan kaynaklanabilecegi diigiiniilmektedir. Ancak tim bunlara ragmen
norobilissel bir sonu¢ ¢ikarmak i¢in heniiz yeterli ¢alisma mevcut degildir(148,
167).

Birka¢ calisma YBT ve yiiriitiicii islevler ilizerine yogunlamistir. Bu

calismalarda YBT nin yiiriitiicii islevleri 6nemli 6l¢lide bozmadigi saptanmistir.
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Buna karsilik DEHB’de 6zellikle yiiriitiicii islevlerin bazi alt testlerinin bozuldugu
gosterilmistir. Bozulmus yiiriitiicii islev fonksiyonuyla en yakm iligkili durum
DEHB dikkat eksikligi alt tipidir. Ydritiicii islev fonksiyonlar1 bazi testlerle
belirlenmektedir. Bu testler 5 boyutta yiiriitiicii islev bozuklugunu gostermektedir.
YBT’li cocuklarin 4 alt testle ¢cok zayif baglantis1 varken yalnizca 1 alt
testte(planlama ve problem ¢6zme) yiiriitiicii islev bozuklugunun oldugu
saptanmustir. Halbuki DEHB’de yiiriitiicii islevler tiim alanlarda ve yiiksek sekilde
bozulmustur. Ayrica bazi calismalar YBT’nin vyiirlitiicii islevlerde ozellikle
duygusal diizenleme boyutunda bozukluklar oldugunu saptamistir. Ancak heniiz
yeterli veri olmasa da YBT nin yiiriitiici islevleri bozmakla ilgisi olduk¢a zayif
gorinmektedir(148, 167, 168). YBT yiiriitiicii islev bozulmasindan ziyade ¢alisma
bellegi bozuklugu ile iligskilendirilmistir(169).

YBT ve DEHB ile karsilastirmali olarak yapilan EEG analizlerinde ise
her ikisinin de slrekli dikkat ile ilgili benzer beyin dalgalarinda sorunlar oldugu
tespit edilmistir. DEHB semptomlarinin 6zellikle beyinde frontal ve frontosentral
bolgede teta/beta dalga oraniyla iligkisinin yiiksek oldugunu ancak YBT’nin
beynin higbir bolgesiyle bir iliskisinin olmadigi gosterilmistir(170).

Norogoriintiilleme ¢aligmalarinda YBT nin bazi kendine has bolgelerde
bozulmalar yaptig1 tespit edilmistir. DEHB’li olup YBT semptomlar1 gosteren
yapilan fonksiyonel MR ¢alismalarinda; kisilerde daha az sol stperior parietal lob
aktivitesi gozlenmistir ve bu aktivite bozuklugu bozulmus yeniden dikkati
toplama ve dikkatin kaymasiyla iliskilendirilmektedir. Ayrica tepki gosterme
sirasinda supplementer motor alan ve bilateral talamus arasinda zayif bir aktivite
oldugu saptanmistir. Bu alandaki bozukluk ise daha az aktivite ve artan

dikkatsizlikle iliskilendirilmistir(159).

2.2.7. Yavas Bilissel Tempo-Komorbid Hastaliklar
YBT belirtilerinin DEHB ile yliksek bir komorbiditesi mevcuttur bununla

birlikte DEHB’den farkli olarak daha ¢ok ice yonelim semptomlar: ile baglantisi

bulunmaktadir. YBT tanis1 alan ve akademik agidan sorunlar yasayan ergenlerde
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icsellestirme semptomlarmnin yogun bir sekilde goriildiigii saptanmistir. YBT
semptomlart goriilmeyen DEHB’li ¢ocuklara bakildiginda ¢ok az ice yonelim
semptomlar goriildiigi hatta ilgisiz oldugu belirtilmektedir(147, 166).

YBT’nin anksiyete, depresyon ve sosyal ice c¢ekilmeyle yiiksek
korelasyon gostermektedir. Ozellikle depresyonla iliskisi ¢ok daha belirgindir.
DEHB’li ¢ocuklarda YBT semptomlar1 ortadan kaldirildiginda depresyon,
anksiyete ve sosyal ice c¢ekilmenin diizeldigi saptanmistir. YBT’ nin ozellikle
“yavaglik” diye bildigimiz hareketin az olmas1 ige yonelim semptomlariyla en
iliskili olan parametre gibi goriinmektedir(151, 171).

Disa yonelim semptomlarint iceren hastalik gruplariyla YBT nin ya
iliskisinin olmadig1 ya da ters korelasyon gosterdigi bildirilmistir. Disa yonelim
semptomlarmi gosteren karsit olma karsit gelme bozuklugu(KOKGB), davranim
bozuklugu, madde kullannm bozuklugu ve yetiskin antisosyal kisilik
bozuklugu’nun YBT ile iliskisiz hatta ters iliskili oldugu belirtilmektedir. Halbuki
ayni c¢aligmalar bu hastaliklar1 igeren grupla DEHB arasinda pozitif bir iliski
oldugunu géstermistir(147, 172).

Uzman kisilerce tan1 konmus 17 farkli 6grenme, gelisim ve psikiyatrik
bozuklugu iceren bir grubu DEHB ve YBT ile karsilastiran bir ¢alismada her iki
hastaliginda 17 taninin 11 tanesi ile yiiksek komorbidite gosterdigi saptanmustir.
Ancak bu calismada YBT; KOKGB, bipolar bozukluk, okumada bozukluk ve
matematiksel islemleri yapabilme becerisi ile kontrol grubuyla ya benzer diizeyde
bulunmus ya da daha diisiik korelasyon goéstermistir. Bununla birlikte bu 17
bozukluktan isitme kayb1 disinda DEHB tiimiiyle yiiksek korelasyon gostermistir.
Ayrica DEHB ve YBT’nin beraber goriildiigii grupta bu hastaliklarla olan iligki
tek tek goriilmesinden ¢ok daha giicli oldugu saptanmistir. Yani beraber
goriildiigii durumlarda ¢ok daha riskli oldugu diisiintilmektedir.(148).

Impulsivitenin DEHB’de sosyal problemlere aracilik ettigi bilinmektedir.
2015°te yapilan bir ¢alismada impulsivite ve narsisizmin YBT ile iliskili olmadig1

saptanmustir.(173).
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2.2.8. Yavas Bilissel Tempo’da Islevsellikte Bozulma Alanlari

YBT’de islevsellikte bozulma alanlarma genellikle tek bagina
bakilmamis olup DEHB ile kiyaslanarak bakilmistir. Bununla birlikte DEHB
semptomlart kontrol altina alindiktan sonra bile YBT semptomu olan kisilerin

bazi alanlarda islevselliginin bozuldugu saptanmuistir.

2.2.8.1. Sosyal Alandaki Bozulmalar

YBT semptomlar1 olan kisilerde yapilan ¢alismalar genellikle sosyal
izolasyon ve sosyal problemlere yatkin olduklarini gostermektedir. Hatta bu
kisilerde DEHB semptomlar1 kontrol altina alinsa bile bu yatkinligin devam ettigi
saptanmustir(174, 175). Tersi sekilde YBT sosyal saldirganlik, akran reddi ve
impulsivite ile iliskisiz ya da negatif iligkilidir. 2007’de yapilan chat odas1 deneyi
ile YBT ve sosyal iliskiler arasindaki iliski incelenmis ve bu ¢ocuklarda DEHB
tipine, 1Q seviyesine, okuma yetenegine ve yazma becerilerine degerlendirilmistir.
Calisma sonucunda YBT’li bireylerin daha az sohbete katildiklari, sosyal
ipuglarin1 daha az aldiklari, konusma i¢cin ¢ok daha az goniilli olduklari
belirlenmistir. Ayrica DEHB’den hatta kontrol grubundan bile daha diisiik
seviyede diismanca yanitlar verdikleri belirtilmistir(176). YBT’de sosyal ige
cekilme komorbid tiim hastaliklar ve 1Q degiskenligi dislandiginda bile devam
etmektedir(147).

2.2.8.2 Akademik Alandaki Bozulmalar

YBT ve DEHB’nin dikkat eksikligi alt tipi daha diisiik akademik basar1
ile iliskilidir. Ilging bir sekilde hiperaktif-diirtiisel tip DEHB’de bdyle bir iliski
bulunamamistir. Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda YBT nin akademik
basariyla ilgisinin olmadigi saptanmistir. Akademik basar1 {iizerine yapilan

degerlendirmelerde aile ve O6gretmen goriisii alindigindan ve bunlar subjektif
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verilere dayandigindan net bir sey sOylenememektedir. Bu sebeple YBT-
akademik basar1 iliskisi halen tartismaya agiktir(167, 177).

Matematik performansinda bozulma YBT ile pozitif korelasyon
gostermektedir ancak bu alanla ilgili derecelendirme ebeveynlerle yapildigi icin
Ogretmen degerlendirmesinde daha anlamli sonuglar olabilecegi diistiniilmektedir.
Ayrica YBT semptomlariyla 6zellikle yazma problemlerinin sik oldugu ilging bir
sekilde okuma problemleri olmadig saptanmistir(167, 178).

YBT’nin oOzellikle “yavas” diye tabir edilen grubunda zayif ¢alisma
becerisi ve genel egitimsel bozulma oldugu saptanmistir. Bu kisilerde DEHB
dahil komorbid durumlar dislandiginda bile 6z denetim-6z diizenleme alanlarinda

problem yasadiklar1 saptanmustir(147, 148).

2.2.8.3 Yavas Bilissel Tempo’nun Uyku Uzerine Etkisi

Uyanik kalmada giicliik ve giindiiz uyku hali zaten halihazirda YBT nin
resmi olmayan tani kriterleri i¢inde oldugundan uyku paterninin YBT’de
sorgulanmas1 gerektigi diisiincesini dogurmustur. Ozellikle bircok alandaki
bozulmanimn “uykululuk” maddesiyle iliskili olmas1 diger psikiyatrik hastaliklarla
Ozellikle hipersomni ile ilgisine odaklanilmistir. 2015’te 7346 ¢ocukla yapilan
calismada YBT-uyku iligkisi degerlendirilmis ve sadece uyanma zorlugu ile YBT
arasinda anlamli bir iliski bulunabilmistir(179). 2016’da yapilan bir baska
calismada uyku bozuklugu ile klinige gelen 325 cocuk degerlendirilmis ve orta
derecede giindiiz uyuklama hali disinda YBT ile ¢ok zayif iliski bulmustur. Ayrica
gece uyku sorunlar1 ve gece uyku siiresi ile ilgili herhangi bir iligkisi olmadig:
goriilmiistiir(144). Ancak baska calismalar Ozellikle yetiskin donemde giindiiz
uyuklama halinin gece uyku uzamasiyla ilgili oldugunu gostermistir(7).

YBT- uyku iligkisi arasindaki iligki giindiiz uyuklama hali diginda net bir
sekilde kurulamamustir. Giindiiz uyuklama halinin ise YBT nin dogasina bagli bir
sey oldugu, hipersomni veya diger psikiyatrik hastaliklardan bagimsiz bir sekilde
iliskili oldugu diisiiniilmektedir(7, 147).
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2.2.8.4 Yavas Bilissel Tempo’da Genel islevsellik Alanindaki
Bozukluklar

YBT’de genel islevsellikte bozulma alanlarina genellikle DEHB katilarak
bakilmistir. Sosyal ve akademik alanlara ek olarak 15 yetersizlik alaninin
incelendigi bir calismada YBT nin her alanda kontrol grubundan anlaml diizeyde
bozuldugu tespit edilmistir. Ayrica YBT’1i bireyler daha ¢ok bos zamanlarinda ve
topluluk igerisinde sorun yasiyorken, DEHB’li bireylerin daha c¢ok ev ve
okulda/iste sorun yasadigi tespit edilmistir. Bununla birlikte DEHB’de daha
yaygm ve neredeyse YBT nin en az 2 kat1 kadar bozulma oldugu gdésterilmistir.
Bu 15 alandan 6zellikle egitim alaninda olmak iizere YBT nin DEHB’den ¢ok
daha az bozukluk gosterdigi saptanmistir. Ancak DEHB ve YBT’nin komorbid
oldugu durumlarda bu 15 alanin tamamindaki islevsellik her iki hastaligin piir bir
sekilde goriilmesinden daha fazla bozucu etkiye sahip olmaktadir. YBT tek basma
degerlendirildiginde ise genel islevlerde bozulmayi en ¢ok is, para, finans,
topluluk faaliyetleri, ev islerini yapma/yonetme becerisi ve sosyal durumlarda

bozulma alanlarinda gostermektedir(145, 148).

2.2.8.5 Yavas Bilissel Tempo’da Yasam Kalitesindeki Bozulmalar

Yasam kalitesi bozukluklar1 YBT’ de ¢ocuklar i¢in degerlendirilmemis
olsa da 2 biiyiik calismada yetiskin YBT’lilerle degerlendirme yapilmistir.
Yapilan ilk ¢aligmada YBT nin bagimsiz olarak yasam kalitesini olumsuz yonde
etkiledigi goriilmiistiir. Ikinci calismada ise stres iizerine yogunlasilmis ve hem
DEHB hem de YBT’nin yasam kalitesini stres vasitasiyla bozdugu tespit
edilmigtir. Ayrica diger tiim alanlardaki bozulmalarin dolayli yoldan yasam

kalitesini bozdugu diistiniilmektedir(133, 180).
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2.2.9 Yavas Bilissel Tempo’da Tedavi

YBT’de etyolojide oldugu gibi tedavide de ¢alismalar oldukca kisithdir.
YBT o6zellikle ilk donemde DEHB dikkat eksikligi alt tipi gibi diisiiniildiigiinden
metilfenidat kullanilmis ancak semptomlarda gerileme olmadigi saptanmustir.
Bazi ¢aligmalarda metilfenidatin kismi diizelme yaptig1 goriilmiis ancak komorbid
DEHB semptomlarint m1 YBT nin semptomlarmi1 mu diizelttigi anlasilamamastir.
Yuksek doz metilfenidati kullanan bazi c¢alismalar doz artimiyla semptom
gerilemesi arasinda higbir iligki bulamamistir(181, 182).

Ozgiil 6grenme giigliigii olan bir grup hastann katildig1 bir ¢aligmada
YBT ve DEHB’ye bakilmis ve atomoksetin etkisi kontrol edilmistir. Bu ¢alismada
birbirinden tamamen bagimsiz sekilde atomoksetinin YBT semptomlarini
gerilettigi saptanmustir(183).

Heniliz denenmemis olan ancak YBT de ise yarayabilecek gibi goriinen
bazi medikal tedaviler oldugu 6ne siiriilmektedir. YBT, ige yonelim bozuklugu
olan anksiyete ve depresyonla sik goriildiiglinden aktive edici serotonin geri alim
inhibitorii(SSRI) kullanimimimn basarili olabilecegi diistiniilmektedir. Ayrica diger
baz1 aktive edici antidepresanlarin(érnegin; venlafaksin, bupropion, fluoksetin)
kullannm1 ile ilgili 6zellikle YBT’ nin “uykulu olma” halini diizeltebilecegi
varsayillmaktadir. Bu “uykulu olma” durumu i¢in bazi narkoleptiklerin(modafinil
gibi) de ise yarayabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica DEHB komorbiditesi
disiiniildiigiinde DEHB {izerinde etkili olan klonidin ve guanfasinin etkili
olabilecegi varsayilmaktadir. Ancak tiim bunlar i¢in ileri caligmalara ihtiyag
vardir(147).

YBT’de davranis yonetimi ile ilgili baz1 davranigsal tedaviler mevcuttur.
Bunlar genellikle sosyal beceri egitimi {izerine yogunlasmis olan tedavilerdir ve
kismen ise yaradigi soylenmektedir(184). Biligsel davranig¢1 terapinin ise YBT
tedavisinde ise yaramadigi sadece ice yonelim bozuklugu goriilen bireylerde

komorbid durumlari diizelttigi saptanmistir(147).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Endokrinoloji bolimiinde takipleri siiren, obez
ve morbid obez hastalar dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak; cinsiyet ve yas
acisindan hasta grubu ile eslestirilmis hastanede calisan personelin c¢ocuklari
calismaya dahil edilmistir. Zihinsel gelisim geriligi olan, gercegi degerlendirme
yetisi bozulmus olan olgular ¢alismaya alinmadi. Calisma hakkinda c¢ocuk ve
ebeveynleri bilgilendirilmis ve onamlar1 alinmistir. Kontrol grubu olarak daha 6nce
herhangi bir sebeple ¢ocuk psikiyatrisi poliklinigine bagvurusu olmayan, bilinen
onemli bir tibbi rahatsizlik dykiisii ve zihinsel gelisim geriligi bulunmayan, yas ve
cinsiyet agisindan hasta grubu ile eslestirilmis bireyler segildi. Cocuk ve ergenlerin
sosyodemografik 6zelliklerini tespit etmek icin sosyodemografik veri formu, yavas
bilissel tempoyu degerlendirmek igin Barkley Cocuk Dikkat Anketi(BCDA)
uygulandi. Var olabilecek psikopatolojileri saptamak i¢in; Okul Cag1 Cocuklari
icin Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Gérisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam
Boyu Sekli (CDSG-SY-T) [Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for
School Age Children—Present and Lifetime Version, K-SADS-PL] uygulandi.
Cocuklarda depresyonu, anksiyeteyi ve DEHB belirtilerini degerlendirmek ic¢in
sirastyla; Cocuklar igin Depresyon Olgegi(CDO), Cocukluk Cagi Anksiyete
Tarama Olgegi(CATO), Turgay Cocuk ve Ergenlerde Davranis Bozukluklar1 icin
DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi(T-DSM-IV-0) ile
degerlendirme yapildi. Tim katilimeilar bilgilendirilerek, onamlar1 alinmistir.
Calisma icin Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 23.01.2021 tarih

70904504/101 say1 numarasi ile onam alinmustir.
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Kullanilan Gerecler

1.Sosyodemografik Veri Formu

Aragtirmacilar tarafindan olusturulan bu formda sosyodemografik
Ozelliklerin saptanmasi amaclanmistir. Cocugun adi-soyadi, cinsiyeti, yasi,
boy/kilosu, ek hastaligi, sosyal medya kullanimi, yasadigi yer, ekran siiresi,
dogumdaki ve sonrasindaki gelisim Ozellikleri gibi cocuga ait bilgiler
kaydedilmistir. Ebeveynlere yonelik ise; egitim durumlari, ailenin gelir diizeyi,

kronik ve psikiyatrik hastaliklar1 gibi bilgiler kaydedilmistir.

2. Barkley Cocuk Dikkat Anketi (BCDA)

Barkley Cocuk Dikkat Anketi, YBT semptomlarii 6lgmek amaciyla 2013
yilinda Russell Barkley tarafindan gelistirilmistir(148). Ulkemizde ise olgekle ilgili
gecerlik ve giivenilirlik ¢alismasi DEHB tanisi olan g¢ocuklarda Ercan ve ark.
tarafindan yapilmistir(185). Bu anket 12 maddeyi icermektedir ve bu maddeler
yavaslik ve hayale dalma olmak Uzere iki alt 6lgekten olusmaktadir. Bu 6lgek dortli
Likert tipi sorulardan olugmakta olup puanlama su sekilde olmaktadir: 1: Asla ya da
nadiren, 2: bazen, 3: sik sik, 4: ¢ok sik. Yavashk alt 6lgegi; aktivitenin azhigi,
uyusukluk ve yavas davramiglar gibi maddeleri iceren toplam vyedi belirtiden
olusurken hayale dalip gitme alt Olgegi hayal kurma, bos bos bakma ve zihinsel
karisiklik gibi belirtileri iceren bes maddeden olusmaktadir (185). Ogretmen veya
ebeveyn tarafindan doldurulabilen bu Olgekte herhangi bir maddeden ii¢ puan ve
lizerinde alinmasi o madde i¢in anlamli kabul edilmektedir. Ek olarak, Barkley’'nin
caligmasinda 12 YBT semptomunun {i¢ veya daha fazlasindan ili¢ veya iizeri puan
alinmas1 YBT tanis1 igin anlamli kabul edilmistir(148). Ulkemizde yapilan baska bir
caligmada ise YBT tanis1 alabilmek i¢in en az alti maddenin karsilanmasi kesme
degeri olarak kullanilmistir (186). Barkley Cocuk Dikkat Anketi'nin i¢ tutarliligi
(Cronbach alfa) 0,984, test-tekrar test giivenilirligi ise r=0,84 olarak hesaplanmistir
(148).
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3. Okul Cag Cocuklar1 i¢in Duygulanim Bozukluklar: ve
Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-
SY-T)

Cocuk ve ergenlerin DSM-111-R ve DSM-IV tani dl¢iitlerine gore gegmisteki
ve su andaki psikopatolojilerini saptamak amaciyla olusturulmus olan ve 6-18 yas
grubuna uygulanabilen Kaufman ve ark. tarafindan gelistirilmis olan yar1
yapilandirilmig bir goriisme formudur(187). “Tan1 Amagh Tarama Gortigsmesi” 200
kadar belirti ve davranis1 degerlendirmekle beraber ebeveyn ve ¢ocuk ile yapilan
goriismeler neticesinde doldurulan bu formda her bir belirtiyi degerlendirmek i¢in
cesitli sorular ve degerlendirme Olgiitleri yer almaktadir. Tarama goriismesi ile bazi
belirtilerin pozitif bulunmasi halinde taniy1 dogrulamak icin bes tani alaninda
(Duygulanim Bozukluklari, Psikotik Bozukluklar, Anksiyete Bozukluklari, Davranis
Bozukluklari, Madde Kotiye Kullanimi ve Diger Bozukluklar) ek puanlama
yapilmaktadir. Belirti listelerinin her biri, bozuklugun simdiki ve gecmisteki en agir
ataklarim1 degerlendirmek {izere Olgiitler icermektedir. CDSG-SY-T’nin Tiirkce
gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Gokler ve ark. tarafindan yapilmistir(188). Cocuk
ve ergen psikiyatristleri tarafindan DSM-IV 6lgiitlerine gore konulan klinik tanilarin
CDSG-SY-T ile yapilan goriisme sonucu konulan tanilarla olan uyumu (ortak goriis

gegcerliligi) istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.

4. Turgay Cocuk ve Ergenlerde Dikkat Eksikligi ve Yikici
Davrams Bozukluklar1 icin DSM-1V’e Dayalh Tarama ve
Degerlendirme Olgegi(T-DSM-1V-0)

Atilla Turgay tarafindan olusturulan bu 6l¢ek; DEHB, KOKGB ve davranim
bozuklugu icin DSM-IV tani olgiitleri g6z Oniinde bulundurularak gelistirilmistir
(189). Bu olgek, anne/baba veya Ogretmen tarafindan doldurulabilmekle beraber
DEHB ve alt tipleri, KOKGB veya davranim bozuklugu tanilar1 diisiiniilen olgularda
tarama ve degerlendirme amacgh kullanilmaktadir. Olgekte 41 madde bulunmaktadir

ve her bir maddenin siddeti dortlii Likert tipi puanlama ile ol¢tilmektedir. Esik puani
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geemek icin  dikkat eksikligini sorgulayan dokuz maddenin altisinin,
hiperaktivite/diirtiiselligi  sorgulayan dokuz maddeden altismin, KOKGB'yi
sorgulayan sekiz maddeden dordiiniin, davranim bozuklugunu sorgulayan onbes
maddenin ise en az ikisinin “iki” veya “U¢” olarak puanlanmasi gerekmektedir.
Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismasi Ercan ve ark. tarafindan

yapilmistir(190).

5. Cocuklar i¢in Depresyon Olcegi (CDO)

Cocukluk ¢aginda goriilen depresyonun taramasinda siklikla kullanilan ve
psikometrik 6zellikleri detaylica arastirilmis olan 6lgektir. Kovancs ve ark. tarafindan
1980'de gelistirilen bu oOlgek Beck Depresyon Envanteri baz alinarak
gelistirilmistir(191). 6-17 yas arast c¢ocuklarin anlayabilecegi sekilde dili
sadelestirilmis olan bu 6l¢cek 27 maddeden olusmakta olup her madde i¢in ii¢ farkl
secenck bulunmaktadir ve c¢ocuktan son iki hafta igcinde kendisine en ¢ok uyan
climleyi isaretlemesi istenmektedir ya da c¢ocuga okunarak klinisyen tarafindan
doldurulabilir. Her madde derecesine gore sifir, bir veya iki puan alir. Olgekten
alinabilecek maksimum puan 54’tlr ve kesme puani 19 olarak Onerilmistir (191).
Olgekle ilgili Tiirkge gecerlilik giivenilirlik calismas1 Oy ve ark. tarafindan 1991
yilinda yapilmistir(192) .

6. Cocukluk Cag1 Anksiyete Tarama Olcegi (CATO, SCARED;
The Screen for Child Anxiety and Related Disorders)

Birmaher ve ark. tarafindan 1997 yilinda gelistirilen bu dlgek genel
anksiyeteyi ve anksiyete bozuklugu kiimelerini ayr1 ayr1 gdzden gegirmeyi
hedeflemektedir.(193) Tiirkge gecerlik ve giivenirlik ¢caligmas1 Cakmakg1 ve ark.
tarafindan yapilmistir.(194) Bu o6lgek cocuklarda kaygi bozukluklarmi
Olcmektedir. 8-18 yas arasindaki g¢ocuklara uygulanabilen 41 maddelik bir
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olgektir. Cocuk tarafindan okunarak her ciimle i¢in kendisine en uygun segenegi
isaretlemesi istenmektedir ya da cocuga okunarak doldurulur. Toplam 41
maddeden olusan CATO’de 25 ve iizeri puanin kaygi bozuklugu igin uyari
ozelligi tasidigr belirtilmektedir. Olcek icinde ayrica somatik/panik, yaygin
anksiyete, ayrilik anksiyetesi, sosyal anksiyete ve okul korkusu alt Olgekleri
bulunmaktadir. Her bir madde 0 ile 2 puan arasinda puan alir. Dogru degil ya da
nadiren dogru secenegi 0 puan, biraz ya da bazen dogru secenegi 1 puan, dogru ya
da ¢ogu zaman dogru segenegi 2 puan alir. Olgekten alinabilecek en diisiik puan 0,
en yliksek puan 82 puan olup alinan puan ne kadar yiliksekse kaygi diizeyi o kadar
yiiksek olmaktadir(194).

Istatistiksel Analiz

Calismaya dahil edilen kategorik degiskenler frekans ve yiizde,
niimerik degiskenler ortalama ve standart sapma veya medyan degerleri ile
betimlendi. Parametrik degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadig: ise
Kolmogorov Smirnov Testi ile arastirildi. Normal dagilima uygun olanlar ayrilip
ANOVA Testi ve devaminda post-hoc Benferroni testi ile karsilastirildi. Normal
dagilima uymayanlar ise ayrica degerlendirilerek Kruskal Wallis ardindan Mann
Whitney U Testi ile karsilastirildi. Kategorik degiskenler arasinda olan iliski Ki-
kare Testi, niimerik degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Analizi
ile incelendi. Calisma %95 giiven diizeyinde gerceklestirildi. 0,05'den kiglk p

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Demografik veriler:

Bu c¢alismaya katilan olgularin demografik bilgileri Tablo 3’te
sunulmustur. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli
fark bulunmamaktadir. Yine hasta grubu ile kontrol grubu arasinda boy, dogum
kilosu, kardeslerinin olup olmamasi, anne - baba birlikteligi, dogum sekli, sigara
ve sosyal medya kullanimi olup oOlmamasi agisindan anlamli fark
bulunmamaktadir.

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda kilo, SD skoru, SD skor yiizdesi,
ekran siiresi, anne-baba egitimi, ek hastalik varligi, gelir diizeyi, yasadiklar1 yer ve
psikiyatrik hastalik oranlari agisindan anlamli fark bulunmaktadir. Hasta grubu
icerisindeki obez alt grubun %78.4 (n=29)’1 il merkezinde, %13.5 (n=5)’i il¢ede,
%8.1 (n=3)’ti koylerde yasarken morbid obez alt grubu %57.1 (n=24)’i il
merkezinde, %31(n=13)’i ilgede, %11.9 (n=5) kdylerde yasamaktaydi, kontrol
grubunda yer alanlarin ise %97.4 (n=37)’t il merkezinde, %2.6 (n=1)’i ilcede
yasarken koylerde yasayan bulunmamaktadir.

Katilimcilarin  sosyal medya kullanimi olup olmadigi agisindan
bakildiginda; ti¢ grup arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte; her iki hasta
grubunun ekran suresi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiksek olarak
bulunmustur.

Morbid obez ve obez hasta gruplarinin her ikisinde psikiyatrik hastalik ve

ek hastalik varligi kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek olarak bulunmustur.
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Tablo 3. Sosyodemografik Ozellikler

Obez (n:37) Morbid obez(n:42) | KONTROL(n:38) P
degeri
Yas* 13.62+2.15 14.47+2.31 13.68+2.56 0.131
Cinsiyet**
Kiz 19(%51.4) 23(%54.8) 20(%52.6) 0.954
Erkek 18(%48.6) 19(%45.2) 18(%47.4)
Boy* 162.91+£12.66 161.02+£13.92 157.76+14.32 0.172
Kilo* 89.37+18.29 109.45+26.98 52.78+13.89 <0.001
Sd skor ylzdesi* 128.18+6.12 158.97+£13.52 56.49+30,30 <0.001
Sd skoru* 2.90+0.29 3.82+0.34 0.11+0.98 <0.001
Ekran slresi* 6.89+4.29 6.52+3.27 3.65+1.93 <0.001
Dogum kilosu*** 3134.72+773 3416.66+876.39 3210.78+534.77 0.222
Anne egitimi**
ilkogretim 17(%45.9) 27(%64.3) 8(%21.1)
Lise 11(%29.7) 13(%31) 10(%26.3) <0.001
Universite 9(%24.3) 2(%4.8) 20(%52.6)
Baba egitimi**
Ortaokul 13(%35.1) 22(%52.4) 8(%21.1)
Lise 14(%37.8) 14(%33.3) 11(%28.9) 0.006
Universite 10(%27) 6(%14.3) 19(%50)
Kardes**
Var 32(%86.5) 37(%88.1) 31(%18.4) 0.695
Yok 5(%13.5) 5(%11.9) 7(%81.6)
Ek hastalik**
Var 16(%43.2) 22(%52.4) 7(%18.4) 0.006
Yok 21(%56.8) 20(%47.6) 31(%81.6)
Gelir diizeyi**
<5000 17(%45.9) 25(%59.5) 5(%13.2)
5000-15000 19(%51.4) 15(%35.7) 29(%76.3) 0.001
>15000 1(%2.7) 2(%4.8) 4(%10.5)
Yasadig yer**
il 29(%78.4) 24(%57.1) 37(%97.4)
flge 5(%13.5) 13(%31) 1(%2.6) 0.001
Koy 3(%8.1) 5(%11.9) 0(%0)
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Tablo 3. Sosyodemografik Ozellikler (devami)

Anne-baba

birlikteligi**
Beraber 29(%78.4) 37(%88.1) 35(%92.1) 0.205
Ayri 8(%21.6) 5(%11.9) 3(%7.9)

Dogum sekli**
Normal 17(%45.9) 13(%31) 16(%42.1) 0.361
Sezeryan 20(%54.1) 29(%69) 22(%57.9)

Psikiyatrik

hastalik**
Var 18(%48.6) 17(%40.5) 5(%13.2) 0.003
Yok 19(%51.4) 25(%59.5) 33(%86.8)

Sigara**
Kullaniyor 3(%8.1) 2(%4.8) 7(%18.4) 0.116
Kullanmiyor 34(%91.9) 40(%95.2) 31(%81.6)

Sosyal medya

kullanim1**
Var 30(%81.1) 36(%85.7) 29(%76.3) 0.561
Yok 7(%18.9) 6(%14.3) 9(%23.7)

*Mann-Whitney U testi **Ki Kare testi ***ANOVA testi

Klinik Ozellikler:

Hasta gruplar1 ve kontrol grubunun komorbid hastaliklar1 tablo 4’te
sunulmustur.

Her iki hastalik grubunda da davranim bozuklugu haricinde kontrol
grubuyla anlamli bir fark bulunamamistir. Davranim bozuklugu obez grubun;
%8.1 (n=3)’inde varken, %91.9 (n=34)’unda yoktu, morbid obez ve kontrol
grubunun ise tamaminda yoktu(p=0.036). Katilimcilara komorbid hastaliklar1
tespit etmek igin uygulanan CDSG-SY-T sonucunda; 06zgil Ogrenme
giicliigii(LD), sosyal fobi, DEHB, anksiyete bozuklugu, depresyon, kekemelik,
davranim bozuklugu, tik, 6zgiil fobi, obsessif kompulsif bozukluk(OKB) ve
eniirezis tespit edilmis olup yar1 yapilandirilmig gériigmede her {i¢ grupta da baska

bir psikopatoloji tespit edilmedigi i¢in karsilastirma yapilamadi.
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Tablo 4. CDSG-SY-T Degerlendirmesine Géore Komorbid Hastalhklar

OBEZ (N:37) MORBID KONTROL(N:38) P
OBEZ(N:42) DEGERi*
LD 1(%2.7) 0(%0) 2(%5.3) 0.330
SF 5(%13.5) 3(%7.1) 0(%0) 0.068
DEHB 8(%21.6) 7(%16.7) 2(%5.3) 0.118
YAB 3(%8.1) 5(%11.9) 1(%2.6) 0.297
MDB 5(%13.5) 4(%9.5) 0(%0) 0.077
KEKEMELIK 2(%5.4) 0(%0) 0(%0) 0.111
KOKGB 2(%5.4) 0(%0) 0(%0) 0.111
DB 3(%8.1) 0(%0) 0(%0) 0.036
TiK 1(%2.7) 0(%0) 0(%0) 0.336
OzZGULFOBI | 2(%5.4) 0(%0) 0(%0) 0.111
OKB 0(%0) 1(%2.4) 1(%2.6) 0.622
ENUREZIS 1(%2.7) 3(%7.1) 0(%0) 0.205

*Ki Kare testi

Hasta ve kontrol gruplarinin DEHB diizeyleri karsilastirildiginda; DEHB
dikkat alt tipi agisindan(p=0.020), DEHB hiperaktivite/diirtiisellik alt tipi
acisindan(p=0.002) ii¢ grup arasinda anlamli fark bulunmaktadir.

Gruplarin  davranim bozuklugu diizeyleri karsilastirildiginda; anlamli
farklilik bulunurken(p=0.031), KOKGB diizeyleri agisindan istatistiksel bir
farklilik bulunmamaktadir(p=0.059).

Gruplarin YBT diizeyleri karsilastirildiginda; hasta gruplarin anlamli
diizeyde yiiksek farklilig1 goriilmektedir(p<0.001).

Gruplarin depresyon diizeyleri karsilastirildiginda; anlamli farklilik
bulunmaktadir(p=0.012)

Hasta ve kontrol gruplarinin  anksiyete ve alt kirimlari
karsilastirildiginda; genel anksiyete diizeyi(p=0.034), yaygin anksiyete bozuklugu
diizeyi(p=0.046), ayrilma anksiyetesi diizeyi(p=0.017), okul korkusu
diizeyi(p=0.018) anlamh diizeyde farklilik gosterirken, panik-somatik bozukluk
diizeyi(p=0.492) ve sosyal fobi diizeyi(p=0.052) anlamli diizeyde farklilik

gostermemektedir.
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Gruplarin  6lgek puanlar1 agisindan  karsilastirilmas:  Tablo  5°de

sunulmustur.

Tablo 5. Gruplarin dl¢cek puanlan

Obez (n:37) Morbid Kontrol(n:38) P degeri
obez(n:42)

DE 12.89+6.85 10.69+7.98 8.10+6.80 0.020*
H/D 10.13+£7.93 6.5245.33 5.02+6.34 0.002*
KOKGB 9.40+6.27 7.30+6.61 6+6.52 0.059*
DB 2.51+3.99 1.38+2.44 1.31+2.84 0.031*
YBT 26.83+£7.74 26.71+8.61 18.13+7.15 <0.001**
MDB 18.1+6.35 14.59+8.63 12.89+7.39 0.012**
GAB 29.831£12.24 27.61+£14.12 21.6+15.48 0.034**
PSB 6.97+5.23 6.69+5 6.05+£5.99 0.492*
YAB 8.37+4.47 6.88+4.66 5.47+4.41 0.046*
AA 6.13£3.5 5.97+2.93 4.1+3.26 0.017*
SF 5.81+2.81 6.21+3.37 4.47+3.45 0.052*
OK 2.54+1.89 1.85+1.88 1.5+1.88 0.018*
*Kruskal Wallis testi
**ANOVA testi

Ug grup kendi aralarinda ikili olarak degerlendirildiginde;

1)Obez hasta grubu wve kontrol grubu tablo 6’daki sekilde
karsilastirildiginda;

Obez hasta grubunda DEHB’nin hem dikkat eksikligi(p=0.003) hem de
hiperaktivite/durtisellik(p=0.002) alt kiimesinin anlamli diizeyde yiiksek farkliligi
gorulmektedir.

Obez hasta grubunda davranim bozuklugu kontrol grubundan anlamli
diizeyde yliksek bulunmustur(p=0.014)

Obez hasta grubunda YBT diizeyleri kontrol grubuna goére anlamli
diizeyde yliksek bulunmustur(p<0.001)

Obez hasta grubunda kontrol grubuna gore depresyon diizeyleri agisindan

anlamli diizeyde farklilik bulunmustur.(p=0.011).
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Obez hasta grubunun anksiyete bozukluklar1 ve alt tanilar1 kontrol grubu
ile karsilastirildiginda; genel anksiyete dizeyi (p=0.037), yaygin anksiyete
bozuklugu(p=0.012), ayrilma anksiyetesi(p=0.015), okul korkusu(p=0.005)

acisindan anlaml diizeyde farklilik oldugu goriilmiistiir.

Tablo 6. Obez ve kontrol grubunun 6l¢ek puanlarinin karsilastirmasi

Obez Kontrol P degeri
DE 12.89+6.85 8.10+6.80 0.003*
H/D 10.13+£7.93 5.02+6.34 0.002*
DB 2.51+3.99 1.31+2.84 0.014*
YAB 8.37+4.47 5.47+4.41 0.012*
AA 6.13+3.5 4.1+3.26 0.015*
OK 2.54+1.89 1.5+1.88 0.005*
YBT 26.83£7.74 18.13+7.15 <0.001**
MDB 18.1+6.35 12.89+7.39 0.011**
GAB 29.83+12.24 21.6+15.48 0.037**

*Mann-Whitney U testi

**Post-Hoc Bonferroni testi

2)Morbid obez hasta grubu ve kontrol grubu tablo 7’deki sekilde
karsilastirildiginda;

Morbid obez hasta grubu kontrol grubuna gore; DEHB dikkat eksikligi
alt kiimesiyle anlamhi farklilhig1 yokken(p=0.186), hiperaktivite/diirtiisellik alt
kiimesinden anlaml1 derecede farkli bulunmustur(p=0.047)

Morbid obez hasta grubu davranim bozuklugu diizeyi acisindan kontrol
grubu ile karsilastirildiginda anlamli farklilig1 olmadigi goriilmiistiir(p=0.642)

Morbid obez hasta grubu YBT diizeyi agisindan kontrol grubuyla
kiyaslandiginda anlamli diizeyde farklilik oldugu saptanmistir(p<0.001)

Morbid obez hasta grubu depresyon agisindan kontrol grubu ile
kiyaslandiginda anlaml diizeyde farklilik olmadig1 gorilmistiir(p=0.954)

Morbid obez hasta grubu anksiyete bozukluklar1 ve alt kiimeleriyle

kontrol grubuyla karsilastirildiginda; genel anksiyete(p=0.174), yaygin anksiyete
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bozuklugu(p=0.192) ve okul korkusu(p=0.232) ac¢isindan anlamli bir fark yokken
ayrilma anksiyetesi agisindan anlamli diizeyde farklilik mevcuttur(p=0.007)

Tablo 7. Morbid Obez ve kontrol grubunun 6l¢ek puanlarinin karsilastirmasi

Morbid obez Kontrol

DE 10.69+7.98 8.10+6.80 0.186*
H/D 6.52+5.33 5.02+6.34 0.047*
DB 1.38+2.44 1.31+2.84 0.642*
YAB 6.88+4.66 5.47+4.41 0.192*
AA 5.97+2.93 4.1+3.26 0.007*
OK 1.85+1.88 1.5+1.88 0.232*
YBT 26.71+8.61 18.13+7.15 <0.001**
MDB 14.59+8.63 12.89+7.39 0.954**
GAB 27.61+14.12 21.6+15.48 0.174**

*Mann-Whitney U testi

**Post-Hoc Bonferroni testi

3)Obez ve morbid obez hastalik gruplar1 tablo 8’deki sekilde kendi
arasinda karsilastirildiginda;

Obez hasta grubun DEHB dikkat eksikligi alt kiimesi a¢isindan morbid
obez hasta grubuyla anlamh diizeyde farki olmadigi(p=0.206), DEHB
hiperaktivite/dirtusellik alt kimesinin obez grupta morbid obez gruba gore
anlamli diizeyde yliksek oldugu goriilmiistiir(p=0.039)

Obez hasta grubunun morbid obez hasta grubuyla arasinda; davranim
bozuklugu(p=0.058), YBT diizeyi(p=1.00), depresyon(p=0.126), genel
anksiyete(p=1.00), yaygin  anksiyete  bozuklugu(p=0.139), ayrilma
anksiyetesi(p=0.874) ve okul korkusu(p=0.069) agisindan karsilastirildiginda

anlamli bir fark bulunamamustir.
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Tablo 8. Morbid Obez ve obez grubun él¢cek puanlarinin karsilagtirmasi

Obez Morbid obez
DE 12.89+6.85 10.69+7.98 0.206*
H/D 10.13+7.93 6.5245.33 0.039*
DB 2.51+3.99 1.38+2.44 0.058*
YAB 8.37+4.47 5.97+2.93 0.139*
AA 6.13£3.5 5.97+2.93 0.874*
OK 2.54+1.89 1.85+1.88 0.069*
YBT 26.83+7.74 26.71+8.61 1.00**
MDB 18.1+6.35 14.59+8.63 0.126**
GAB 29.83+12.24 27.61+£14.12 1.00**

*Mann-Whitney U testi
**Post-Hoc Bonferroni testi

Yapilan 6l¢eklerin kesim noktasina gore tablo 9°daki gibi hasta gruplar
ve kontrol grubu karsilastirildiginda;

Barkley Cocuk Dikkat Anketine(BCDA) gore; obez hastalarin %78.4
(29)’tinde, morbid obez hastalarin %69 (29)’unda, kontrol grubunda ise %15.8
(6)’inde YBT vardi(p<0.001).

Anksiyete ve alt kimelerine anksiyete tarama o&lgegiyle(CATO)
bakildiginda;  hastalik  gruplar1 ile kontrol grubu arasinda genel
anksiyete(p=0.211), panik-somatik bozukluk(p=0.851), yaygin anksiyete
bozuklugu(p=0.305) ve sosyal fobi(p=0.074) arasnda anlamli farklilik yoktu.
Ayrilma anksiyetesine bakildiginda; obez hastalarin %70.3 (n=26)’linde, morbid
obez hastalarm %61.9 (n=26)’unda, kontrol grubunda ise %42.1 (n=16)’inde
vardi. (p=0.039). Okul korkusuna bakildiginda; obez hastalarin %45.9
(n=17)’unda, morbid obez hastalarm %26.2 (n=11)’sinde varken, kontrol
grubunda ise %21.1 (n=8)’inde vardi(p=0.047).

Kovacs depresyon dlgegine gore; obez hastalarm %51.4 (n=19)’linde,
morbid obez hastalarin %35.8 (n=15)’inde, kontrol grubunda ise %?23.7
(n=9)’sinde vardi(p=0.045).

T-DSM-IV-O’ye gore; DEHB dikkat eksikligi alt kiimesi obez hastalarin
%56.8 (n=21)’inde, morbid obez hastalarin %45.2 (n=19)’sinde, kontrol grubunda
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ise %26.3 (n=10)’tinde vardi(p=0.026). DEHB hiperaktivite/durtisellik alt kiimesi
obez hastalarin %37.9 (n=14)unda, morbid obez hastalarin %16.7 (n=7)’sinde,
kontrol grubunda ise %15.8 (n=6)’inde vardi(p=0.036). KOKGB’ye bakildiginda
obez hastalarin %62.2 (n=23)’sinde, morbid obez hastalarin %40.5 (n=17)’inde,
kontrol grubunda ise %34.2 (n=13)’sinde vardi(p=0.038). Davranim

bozuklugunda ise gruplar arasinda anlamli fark bulunamamaistir(p=0.436)

Tablo 9. Olgeklerin anlamhhk diizeyine gore gruplarin karsilastiriimasi

Obez (n:37) Morbid obez Kontrol (n:38) P degeri
YBT 20(%78.4) é'é‘éﬁ%g) 6(%15.8) <0.001*
GAB 24(%64.9) 22(%52.4) 17(%44.7) 0.211*
PSB 16(%43.2) 17(%40.5) 14(%36.8) 0.851*
YAB 16(%43.2) 15(%35.7) 10(%26.3) 0.305*
AA 26(%70.3) 26(%61.9) 16(%42.1) 0.039*
SF 9(%24.3) 17(%40.5) 7(%18.4) 0.074*
OK 17(%45.9) 11(%26.2) 8(%21.1) 0.047%
MDB 19(%51.4) 15(%35.8) 9(%23.7) 0.045%
DE 21(%56.8) 19(%45.2) 10(%26.3) 0.026*
H/D 14(%37.9) 7(%16.7) 6(%15.8) 0.036*
KOKGB  23(%62.2) 17(%40.5) 13(%34.2) 0.038*
DB 6(%16.2) 3(%7.2) 4(%10.5) 0.436*

*Ki kare testi

Hasta gruplar1 kendi i¢inde ve kontrol grubu ile dlgeklerin kesim noktasi
baz alinarak ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise;

Obez hasta grubu ve kontrol grubu tablo 10°daki sekilde
karsilastirildiginda;

Barkley Cocuk Dikkat Anketine(BCDA) gore; obez hastalarm %78.4
(29)’tinde, kontrol grubunda ise %15.8 (6)’inde YBT vardi. Obez hasta grubunda
kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek YBT varlig1 saptanmistir(p<0.001).
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Ayrilma anksiyetesine bakildiginda; obez hastalarin %70.3 (26)’linde,
kontrol grubunun ise %42.1 (16)’inde vardi. Obez hasta grubunda kontrol
grubundan  anlamhi  diizeyde  yiksek ayrilma  anksiyetesi  varligi
saptanmustir(p=0.014).

Kovacs depresyon Olcegine gore; obez hastalarin %51.4 (19)’iinde,
kontrol grubunun ise %23.7 (9)’sinde vardi. Obez hasta grubunda kontrol
grubundan anlamli diizeyde yliksek depresyon varligi saptanmistir(p=0.013).

T-DSM-IV-O’ye gore; DEHB dikkat eksikligi alt kiimesi obez
hastalarm %56.8 (21)’inde, kontrol grubunun ise %26.3 (10)’tinde vardi. Obez
hasta grubunda kontrol grubundan anlamli diizeyde yiikksek DEHB dikkat
eksikligi alt kiimesi varlig1 saptanmistir(p=0.007).

T-DSM-1V-O’ye gore; DEHB hiperaktivite/diirtiisellik alt kiimesi obez
hastalarm %37.9 (14)’unda, kontrol grubunun ise %15.8 (6)’inde vardi. Obez
hasta grubunda kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek DEHB
hiperaktivite/dirtusellik alt kiimesi varhigi saptanmistir(p=0.031).

T-DSM-IV-O’ye gore; KOKGB’ye bakildiginda obez hastalarin
%62.2 (23)’sinde, kontrol grubunun ise %34.2 (13)’sinde vardi. Obez hasta
grubunda kontrol grubundan anlamh diizeyde yiiksek KOKGB varligi
saptanmustir(p=0.015).

Okul korkusuna bakildiginda; obez hasta ve kontrol grubu arasinda

anlamli bir fark bulunmustur.(p=0.022).

Tablo 10. Olgeklerin anlamlihk diizeyine gére obez ve kontrol grubunun

karsilastirmasi

Obez (n:37) Kontrol (n:38) P degeri
YBT 29(%78.4) 6(%15.8) <0.001*
AA 26(%70.3) 16(%42.1) 0.014*
OK 17(%45.9) 8(%21.1) 0.022*
MDB 19(%51.4) 9(%23.7) 0.013*
DE 21(%056.8) 10(%26.3) 0.007*
H/D 14(%37.9) 6(%15.8) 0.031*
KOKGB 23(%62.2) 13(%34.2) 0.015*

*Ki kare testi
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Morbid obez hasta grubu ve kontrol grubu tablo 11’deki sekilde
karsilastirildiginda;

Barkley Cocuk Dikkat Anketine(BCDA) gore; morbid obez hastalarin
%69 (29)’unda, kontrol grubunun ise %15.8 (6)’inde YBT vardi. Morbid obez
hasta grubunda kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek YBT varligi
saptanmistir(p<0.001).

Morbid obez hasta grubu ve kontrol grubu; ayrilma anksiyetesi(p=0.077),
okul korkusu(p=0.590), depresyon(p=0.241), DEHB dikkat eksikligi alt
kiimesi(p=0.079), DEHB hiperaktivite/durttsellik alt kimesi(p=0.915) ve

KOKGB agisindan anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 11. Olgeklerin anlamhhk diizeyine gére morbid obez ve kontrol

grubunun karsilastirmasi

Morbid obez Kontrol (n:38) P degeri

(n:42)
YBT 29(%69) 6(%15.8) <0.001*
AA 26(%61.9) 16(%42.1) 0.077*
OK 11(%26.2) 8(%21.1) 0.590*
MDB 15(%35.8) 9(%23.7) 0.241*
DE 19(%45.2) 10(%26.3) 0.079*
H/D 7(%16.7) 6(%15.8) 0.915*
KOKGB 17(%40.5) 13(%34.2) 0.563*

*Ki kare testi

Obez hasta grubu ve morbid obez hasta grubu tablo 12’deki sekilde
karsilastirildiginda;

YBT (p=0.349), ayrilma anksiyetesi (p=0.434), okul korkusu (p=0.067),
depresyon (p=0.161), DEHB dikkat alt kimesi (p=0.307), KOKGB (p=0.054)
varligi/yoklugu arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir.

DEHB hiperaktivite/dirtisellik alt kiimesi obez hasta grubunun %37.9
(14)’unda, morbid obez hasta grubunun ise %16.7 (7)’sinde vardi. Obez hasta
grubunda DEHB hiperaktivite/dirtisellik alt kiimesi morbid hasta grubuna goére

anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur(p=0.034).
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Tablo 12. Olgeklerin anlamhhk diizeyine gore morbid obez ve obez grubun

karsilastirmasi
Obez (n:37) Morbid obez(n:42) P degeri

YBT 29(%78.4) 29(%69) 0.349*
AA 26(%70.3) 26(%61.9) 0.434*
OK 17(%45.9) 11(%26.2) 0.067*
MDB 19(%51.4) 15(%35.8) 0.161*
DE 21(%56.8) 19(%45.2) 0.307*
H/D 14(%37.9) 7(%16.7) 0.034*
KOKGB 23(%62.2) 17(%40.5) 0.054*

*Ki kare testi

Obez hasta grubunda klinik ve sosyodemografik parametrelerin
birbirleriyle iliskilerine tablo 13 ve 14’te bakildiginda;

SD skoru ile SD skor yiizdesi arasinda (p<0.001, r= 0.896) ve dogum
kilosu arasimda (p<0.05, r= -0.350) istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir.

YBT o6l¢eginden alinan toplam puanla gelir dizeyi (p<0.05, r= -
0.349) , DEHB dikkat eksikligi alt kiimesi (p<0.001, r=0.607), KOKGB ve
davranim bozuklugu skorlar1 (p<0.05, r=0.412) arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulunmaktadar.

Depresyon dlgeginden alinan toplam puanla ekran suresi (p<0.05, r=
0.400) ve KOKGB toplam puanlar1 arasinda (p<0.001, r= 0.427) istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmaktadir.

Anksiyete bozuklugu o6lgeginden alinan toplam puanla SD skoru
(p<0.05, r= 0.395) ve depresyon dlgeginden alinan toplam puan arasinda(p<0.001,
r=0.449) istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir
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Tablo 13. Obez ¢cocuklarin klinik ve sosyodemografik korelasyonlar

1 2 3 4 5 6 7 8
1 SDS yizdesi 1 - - - - - - -
2 SDS ,896** 1 - - - - - -
3 gelirdizeyi -0,3 -0,22 1 - - - - -
4 ekransiresi -0,065 0,091 0,301 1 - - - -
5 dogumkilosu -0,289 -,350* -0,14 0,091 1 - -1 -0y
6 YBT 0,241 0,194 - 0,111 0,024 1 - -
,349*
7 MDB -0,135 0,046 0,088 ,400* 0,01 0,144 1 -
8 GAB 0,221 ,395*  -0,02 0,186 -0,084 -0,063 ,449** 1

*p<0.05 **p<0.001 Spearman Korelasyon analizi

Tablo 14. Obez cocuklarin klinik ve sosyodemografik korelasyonlarinin

devam
1 2 3 4 5 6 7

1 DE 1 - - - - - -

2 H/D ,401* 1 - - - N

3 KOKGB 0,261 ,598%** 1 - - - -

4 DB ,374* | 577** 525** 1 - - e
5 YBT ,607** 0,316 ,328* ,412%* 1 - -

6 MDB 0,119 0,107 ,427** 0,212 0,144 1 -

7 GAB -0,07 0,027 0,197 -0,02 -0,06 ,449** 1

*p<0.05 **p<0.001 Spearman Korelasyon analizi

Morbid obez hasta grubunda klinik ve sosyodemografik parametrelerin
birbirleriyle iligkilerine tablo 15 ve 16’da bakildiginda;

SD skoru ile SD skor yiizdesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmaktadir.(p<0.001, r= 0.693)

YBT o6lgeginden alinan toplam puanla ekran siiresi arasinda (p<0.01, r=
0.624), DEHB dikkat eksikligi alt kiimesinden alinan toplam puan arasinda
(p<0.001, r=0.676) ve davranim bozuklugu toplam puanlar1 arasinda .(p<0.05,
r=0.337) istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir.(p<0.01, r= 0.624)

Depresyon 0Olgeginden almman toplam puanla ekran siiresi arasinda

(p<0.01, r= 0.564), dogum kilosu arasinda (p<0.05, r= 0.326), davranim
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bozuklugundan alman toplam puanlar1 arasinda (p<0.05, r= 0.334), DEHB dikkat
eksikligi alt kiimesinden alinan toplam puanla arasinda .(p<0.001, r= 0.495) ve
YBT olgeginden alinan toplam puan arasinda (p<0.01, r= 0.702) istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmaktadir

Anksiyete bozuklugu Olgeginden aliman toplam puanla SD skoru
arasinda (p<0.05, r= 0.310) ve depresyon 6lgeginden alinan toplam puan arasinda

(p<0.01, r=0.502) istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir.

Tablo 15. Morbid obez ¢ocuklarin klinik ve sosyodemografik korelasyonlar

1 2 3 4 5 6 7 8

1 SDSyuzdesi 1 - - - - - - -

2 SDS ,693** 1 - - - - -

3  Gelir diizeyi 0,143 -0,111 1 - - - - -

4 Ekran slresi 0,234 0,162 -0,217 1 - - - -

5 Dogum 0,081 0,118 -0,112 0,211 1 - - -

kilosu

6 YBT 0,133 0,183 -0,164 ,624* 0,246 1 - - r
%

7 MDB 0,202 0,253 -0,261 ,564* ,326* ,702%* 1 -
* *

8 GAD 0,113 ,310* 0,123 0,243 0,029 0,254 ,502* 1

*p<0.05 **p<0.001 Spearman Korelasyon analizi

Tablo 16. Morbid obez ¢ocuklarin Kklinik ve sosyodemografik korelasyonlari

devami

1 2 3 4 5 6 7
1 DE 1 - - - - - | -
2 H/D A67** 1 - - - - -
3 KOKGB ,675%* ,551%* 1 - - - -
4 DB ,538%* A20%%  62** 1 -
5 YBT ,676%* 0215 ,337* 0,183 1 - -
6 MDB ,495%* 0,128 0,295 ,334* ,702** 1 -
7 GAD 0,192 0,038 0,19 0,098 0,254 ,502** 1

*p<0.05 **p<0.001 Spearman Korelasyon analizi
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5. TARTISMA

Cocukluk caginda obezite ve morbid obezite birgok kronik-organik
patolojiye neden olmakla birlikte birgok psikopatolojiye de neden
olabilmektedir(195). Ozellikle ¢ocukluk c¢agi obezitesiyle psikopatolojilerin cift
yonlii iligkisinin olmasi yani hem sebep hem de sonuca neden olmasi bir kisir
dongii olusturarak birbirini potansiyelize etmektedir(56, 58). Cocukluk ¢aginda
obezite olusumunun her ne kadar genetik, c¢evresel vb. bircok nedeni olsa da
davranissal, biligsel ve duygusal diizenlemenin de etkisi vardir(20). Ozellikle
davranissal ve duygusal problemler tedavi arayisinda olan obez ¢ocuklarda daha
fazla gorulmektedir. Duygusal ve davranigsal problemler obeziteyi tetikliyor gibi
goriinmekle beraber obezitenin sonucu olarak da ¢ikmaktadir(56-58). Obez
cocuklarin yeme konusunda 06z denetimin daha zayif olmasi beraberinde
pismanlik duygusu sonug¢ olarak psikopatolojilere neden olmaktadir(59, 61).
Ayrica ¢ocugun kendine ait stres faktorleri bir takim patojenik yollar iizerinden
asir1 enerji alimmi tesvik etmektedir(62, 63). Obez cocuklarda 6zellikle yeme
istegine karst yogun bir diirtiisellik oldugu bilinmektedir. DEHB’li ¢ocuklarda
goriilen yliksek aktiviteye karsi kilo artigi olmasmin kuvvetle muhtemel nedeni 6z
denetim zayiflig1 ve muhakeme becerisi diislikliigli sonucu gelisen diirtiisel asir1
enerji alimina baglanmaktadir. Ayrica DEHB’de goriilen dopamin disfonksiyonu
ve gida alimmin dopamin iizerinden ddiillendirici etkisi kilo alimini arttirtyor
gorinmektedir(64, 65, 67). 2005 yilinda yapilmis bir ¢alismada; hastanede yatan
obez ¢ocuklarin %58 civarmda DEHB semptomlar1 gdsterdigi bunun toplumda
goriilen %10’luk ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinden ¢ok daha yiiksek oldugunu
belirtmistir(68).

Obez c¢ocuklarda ayrica duyguyu diizenlemeyle de ilgili bir takim
sorunlar mevcuttur. Bu sorunlar genellikle depresyon, anksiyete, somatoform
bozukluklar ve sosyal geri c¢ekilmeyi icermektedir. Obez cocuklarda major
depresyon goriilme oranmin 2 kat daha fazla oldugu bilinmektedir. Ayrica

depresyonun hem kendisi hem de ne kadar siirdiigli obezitenin derecesiyle
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yakindan iligkilidir(69-71). Duygusal yeme davranisi kiside olumsuz duygular1
azaltmakla birlikte bir basa ¢ikma yontemi olarak kullaniliyor gibi
gorinmektedir(72). Ayrica depresyon ve anksiyetede artan kortizol diizeyleri
obeziteye katki saglamaktadir(73).

YBT, DEHB ile yiiksek komorbiditeye sahip bir semptom kiimesinden
olusmaktadir. Yapilan ¢calismalar 6zellikle DEHB’nin dikkat eksikligi alt kiimesi
ile YBT’nin pozitif bir sekilde anlamli iliskisinin oldugunu goéstermektedir.
DEHB olan ¢ocuklarin %39’unun YBT semptomlarimi karsiladigi belirtilirken,
YBT semptomlarmm1 gosteren ¢ocuklarm %59’u DEHB semptomlarini
karsilamaktadir(147, 148).

YBT’nin o6zellikle “yavashk™ olarak bilinen semptom kiimesiyle
anksiyete, depresyon ve sosyal ice cekilme ice yonelim semptomlarmi igeren
hastaliklar pozitif bir korelasyona sahiptir. Aksine YBT ile disa yonelim
semptomlarmi iceren KOKGB ve davranim bozuklugu gibi hastaliklar DEHB nin
aksine negatif korelasyon gostermektedir(7, 133, 145, 147).

Bizim c¢aligmamizin amaci1 da; morbid obez ve obez ¢ocuklarda varsa
eslik eden psikopatolojilere ve bunlarin ne diizeyde olduguna ayrica obeziteye
neden olan sedanter yasamm YBT tani kriterlerine ne kadar uydugunu tespit
etmektir.

Yapilan bir¢cok calisma obeziteyle fiziksel aktivite arasinda negatif bir
iliski bulmustur(37). Obez ¢ocuklarda daha diisiik diizeyde aktif oyunlara katilma
ve daha yiikksek dilizeyde hareketsiz davranis ve ekran maruziyeti egilimi
mevcuttur. Bu durum cocukta pozitif enerji dengesinin artigina ve yaglh viicut
kitlesine neden olmaktadir(37). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde ekran
siiresi morbid obez ve obez ¢ocuklarda anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur.
Bunun muhtemel nedeni fiziksel aktivite azliginin obeziteye katkisi olabilir. 1998
yilinda ABD’de yapilan genis dlgekli bir ¢alisma ekran siiresi arttikca VKI’nin
arttigmt tespit etmistir(48). Kanada’da yapilan bagka bir calisma da ekran
maruziyeti artiginin kilo artisiyla yakindan ilgisi oldugunu gostermistir(196).

Morbid obez ve obez hastalarda toplumda gdérilen dizeyden daha fazla
organik patolojiler ve psikopatolojiler bulundugu bilinmektedir(195). Bizim

caligmamizda da morbid obez ve obez cocuklarda ek hastalik ve psikiyatrik

57



hastalik varligi anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Obezitenin hem psikiyatrik
hem de organik patolojilerle iki yonlii iliskisi anlamli farklilig1 agikliyor gibi
gorinmektedir. Singapur’da 2009 yilinda yapilmis baska bir ¢alisma da bizim
calismamiza benzer sekilde obezitede ek hastaliklarin ve psikiyatrik hastaliklarin
daha fazla oldugu belirtilmistir(84).

Diisiik sosyoekonomik gostergeler olan; anne egitimi azlig1, baba egitimi
azlhig1 , gelir diizeyi diisiikliigii ve kirsalda yasama bizim ¢alismamizda morbid
obez ve obez c¢ocuklarda anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Yapilan
calismalar obezitenin yiiksek kentlesme ve sosyoekonomik durum artisiyla
beraber arttigim1 gosterse de disik gelirli niifusta daha yaygin oldugu
bilinmektedir(76). 2004 yilinda yapilmis bir ¢alisma kentlesmenin obeziteye
katkismin genellikle enerjisi ylksek fast-food yiyeceklere kolaylig1 arttirmasindan
kaynaklandigint ongdrmektedir(34). Ancak obezite etyolojisine bakildiginda
genetik, davranigsal, duygusal birgok yonii bulunmaktadir. Bu sebeple bizim
calismamizla mevcut calismalar arasindaki farklilik birka¢ nedenden dolay1
olabilir. Bunlarm olas1 sebepleri olarak; anne-baba egitim seviyesi diistikliigi
davranigsal olarak ¢ocugu yonlendirmeleri ve obezitenin saghgi ne yonde
etkiledigi konusunda daha az bilgi sahibi olmalar1 veya sosyodemografik stat
disikligiinin duygusal yeme davranisini tetikleyip olumsuz duygular1 azaltmada
bir yontem olarak kullanilmasi veya kontrol grubumuzun genellikle hastane
personelinden secilmesi olabilir. Ayrica yapilan birgok c¢alisma YBT’nin
sosyoekonomik durumu diisiik olan ¢ocuklarda daha sik gorildigini
gostermistir(147, 148). Bizim g¢alismamizda da YBT sosyoekonomik durumu
diisiik olan cocuklarda daha fazla goriilmiistiir.

Bizim c¢aligmamizda Olgeklerin verilmesinden Once yapilan yar1
yapilandirilmis goériismelerde davranim bozuklugu disinda hastalik gruplar1 ve
kontrol grubu arasinda belirgin farklilik mevcut degildi. Halbuki yapilan
caligmalar obezite ile DEHB, depresyon, anksiyete bozuklugu ve somatoform
bozukluklar arasinda anlamli iligki oldugunu gdstermektedir(197). Bununla
birlikte bizim ¢alismamizda dlgekler ailelere ve ¢ocuklara verildikten sonra birgok
psikopatolojiye eslik ettigi goriilmektedir. Cocuklar ve aileleriyle olgekler

verildikten sonra yapilan goriigmelerde psikiyatrik hastaliklara kars1 farkindaligin
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diisiik oldugu, psikopatolojileri karsilikli goriismelerde gizleme egiliminde
olduklar1 ve obeziteyle psikopatolojilerin ilgisiz oldugunu diisiinmelerinden
kaynakli olabilecegini gosterebilir.

Yapilan calismalar obezite ile DEHB arasinda pozitif bir korelasyon
oldugunu gostermektedir(197). DEHB’de obeziteye katkist oldugu bilinen birkag
durum mevcuttur. Bunlar; diirtiisel yeme davranisi, artan 6diil duyarliligi ve anlik
arzular1 geciktirememe olarak bilinmektedir(65, 197). ABD’de 2012 yilinda
yapilmig bir ¢alisma yetiskin donemdeki DEHB ile obezitenin iliskili oldugunu
bulmustur(198). 2006 yilinda yapilmis bagka bir ¢alismada obez ¢ocuklarin daha
fazla durtisellikten mizdarip oldugunu, yemeyi reddedemedigini ve yemek
yemeye basladiktan sonra durduramadigini  gostermistir(67). 2005 yilinda
yapilmig bir baska calisma DEHB’nin toplum o&rneklerinde %10 civarinda
oldugunu gosteriyorken, DEHB tanis1 almis ¢ocuklarda %58 civarmda oldugunu
gOstermektedir(68). Bizim c¢alismamizda da yapilmis olan diger ¢alismalar gibi
obezitenin DEHB’nin dikkat eksikligi ve hiperaktivite/diirtiisellik alt kiimeleriyle
pozitif bir korelasyonu oldugu bununla birlikte obez ¢ocuklarin; DEHB dikkat
eksikligi belirtisini % 56.8 oraninda gosterdigi, hiperaktivite/durtisellik belirtisni
%37.9 oraninda gosterdigi, morbid obez ¢ocuklarin ise; dikkat eksikligi belirtisini
%45.2 oraninda gosterdigi, hiperaktivite/dirtusellik belirtisini %16.7 oraninda
gosterdigi ayrica her iki hasta grubunda hem kontrol grubundan hem de toplumsal
goriilme oranindan daha yliksek toplam skorlar aldigi goriilmektedir. Hasta
gruplar1 ve kontrol grubu ayr1 ayr1 degerlendirildiginde; obez c¢ocuklarin
DEHB’nin her iki alt kiimesiyle de kontrol grubundan anlamli diizeyde farklilik
gosterdigi ancak morbid obez cocuklarla sadece hiperaktivite/diirtiisellik alt
kiimesiyle farklilik gdsterdigi goriilmektedir. Morbid obez ¢ocuklar ise DEHB nin
her iki alt kiimesiyle de kontrol grubundan anlaml fark gostermemekle birlikte
oransal olarak bakildiginda dikkat eksikligi alt kiimesi kontrol grubunda %26.3
goruliyorken morbid obez cocuklarda %45.2 olarak gorulmektedir. Gruplarin
kendi aralarindaki iliskiler obeziteyle ozellikle DEHB dikkat eksikligi alt
kiimesinin daha yakindan iligkili oldugunu gdstermektedir.

YBT ile ilgili heniiz literatiirde epidemiyolojik ¢aligmalar kisith olmakla
beraber ABD’de yapilan genis Olcekli bir calismada %6 civarinda gorildigi
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tespit edilmistir (145, 148). Ispanya’da yapilmis olan baska bir ¢alismada %11
oraninda goriildiigii tespit edilmistir(155). Bizim c¢alismamizda ise kontrol
grubunda YBT tam kriterlerini karsilayan ¢ocuklarm orant %15.8 idi. Hasta
gruplarma bakildiginda ise obez c¢ocuk grubunda YBT tani kriterlerini
kargilayanlarin oran1 %78.4 iken morbid obez grubunda bu oran %69 olarak
bulunmustur. Ayrica bizim ¢aligmamizda hasta gruplarinin YBT skorlar1 kontrol
grubuna gore ayr1 ayri daha yiiksek bulunmustur. Obeziteye neden olan fiziksel
aktivite azligi ve sedanter yasam tarzi, YBT nin Ozellikle “yavashik” olarak
bilinen tan1 kriteri grubuyla benzer 6zellikler tasimasi obeziteyle YBT arasinda bir
iligki olabilecegini diisiindiirmekle beraber bizim ¢alismamiz bu sonucu
desteklemektedir. Her {i¢ grup kendi arasinda degerlendirildiginde obez ve morbid
obez cocuklarin kontrol grubuna gore ayr1 ayri1 anlamh diizeyde yiiksek YBT
skorlar1 ve varligi oldugu gorilmektedir. Morbid obez ve obez hasta grubu
arasinda YBT acgisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir. Bu sonuglara gore her
ne kadar daha genis orneklem {izerinde degerlendirilmesi gerekse de obezitenin
YBT olusumu agisindan risk teskil ettigi ve obezitede YBT goriilme olasiligi
toplumda goriilme olasiligindan daha yiiksek oldugu sonucuna varilabilir.

Yapilan c¢alismalarda obezitenin hem olusumunda hem de
stirdiiriilmesinde ¢ocugun kendi stres faktorlerinin 6nem arz ettigi bununla birlikte
obeziteyle stres arasinda tersine bir iliskide oldugunu gostermistir(197). 2012
yilinda yapilmis bir ¢aligma stres artismin ¢ocuklarda toplam ve merkezi
yaglanmay1 arttirarak daha yiiksek kardiyovaskiiler riskle iliskili bulundugunu
gostermistir(199). Bizim g¢alismamizda da hasta gruplari kontrol grubuna gore
daha yiiksek genel anksiyete, yaygin anksiyete bozuklugu, ayrilma anksiyetesi ve
okul korkusu puanlarina sahipti. Ancak 6lgeklerin kesim noktasina gore anlamli
varhig1 ayrilma anksiyetesi ve okul korkusunda mevcuttu. Ug grup ayr1 ayr1 birbiri
arasinda degerlendirildiginde; obez ¢ocuklarda kontrol grubuna gore daha yiliksek
ayrilma anksiyetesi ve okul korkusu mevcutken, morbid obez ¢ocuklardan anlamli
bir farklilik goriilmemektedir. Morbid obez cocuklarda ise kontrol grubuna gore
anlamli bir farklilik goriilmese de kontrol grubuna gore ayrilma anksiyetesi
oranlarmm hafif yliksekligi mevcuttur. Her ne kadar oOlgeklerin anlamlilik

diizeyine goOre anksiyete ve alt kiimeleri arasinda okul korkusu ve ayrilma
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anksiyetesi disinda anlamli fark bulunamasa da alinan toplam skorlarda obez ve
morbid obez ¢ocuklarda diger yapilmis calismalara benzer sekilde kontrol
grubuna gore daha yiiksek iligki saptanmistir. Ayrica bizim ¢alismamizda SD
skoru ile anksiyete puan1 arasinda pozitif bir korelasyon oldugu goriilmektedir.

Depresyon hem obeziteye neden olmakta hem de obezitenin
siirdiiriilmesine katki saglayarak yetiskin donemde daha yiiksek BMI diizeylerine
katki sunmaktadir. 2005 yilinda yapilmis olan bir ¢alismada 17 yas Oncesi
depresif semtomlar1 olan kisilerin yetiskinlikte daha yiiksek BMI diizeylerine
sahip olduklarmni gostermistir(63). Obezitede uzun vadede diisiik benlik algisina
neden olarak depresyonu tetiklemektedir. Yapilmis olan bir ¢alisma obez
cocuklarda daha zayif benlik algilarinin odugunu, daha az sosyal olduklarmi ve
daha fazla davranis problemleri gosterdiklerini saptamistir(200). Baska bir
calisma ise obez ¢ocuklarin hem fiziksel hem de genel benlik algilarinin ¢ok daha
disik oldugu ve psikopatolojilere yatkinliklarinin daha fazla oldugunu
gostermistir(201). Bizim c¢alismamizda da yapilan g¢alismalara benzer sekilde
hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek depresyon skorlar1 ve
depresyon varligi mevcuttu. Uc grup ayr1 ayr1 karsilastirildiginda obez gocuk
grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek depresyon skorlar1 ve
varlig1 varken morbid obezle arasinda herhangi bir fark goriilememistir. Morbid
obez ¢ocuk grubu ise kismen kontrol grubuna gore yiiksek skorlar ve depresyon
varlig1 goriilse de anlamli bir fark bulunamamistir. Morbid obez ¢ocuk grubunda
hem depresif belirtilerin hem de anksiyete belirtilerinin kontrol grubundan anlaml
derecede farklilasmamasi ve obez ¢ocuk grubundan anlamli diizeyde olmasa da
diisiik olmasmin muhtemel nedeni i¢inde bulunduklar1 kiloyu kabullenmeleri ve
bununla ilgili ¢aba goOstermek yerine iliskili organik  patolojilere
odaklanmalarindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica bizim c¢alismamizda ekran
sliresi arttik¢a depresyon diizeylerinin arttig1 goriilmektedir. 2016 yilinda yapilmis
bir calisma bizim ¢alismamiza benzer sekilde ekran siliresinin uzamasinin
depresyon basta olmak iizere daha fazla psikopatolojilere eslik ettigi
belirtilmistir(202)

Elde ettigimiz parametreleri birbiriyle karsilastirdigimizda;
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SD skoru ile dogum kilosu arasinda negatif bir iliski oldugu
gorilmektedir. Halbuki 2020 yilinda yapilmis bir ¢alismada neonatal yag oraninin
ilerleyen donemde daha fazla obeziteye neden olabilecegi belirtilmistir(27).
Ayrica yapilan bagka bir ¢aligmada 6grenmeye dayali beslenme aligkanliklarmin
obeziteye katkisinin oldugunu bununla birlikte aile tutumunun obezite lzerinde
belirleyici olabilecegini saptamustir(59). Obezitenin olusumuna birgok faktdrin
katkida bulundugu diisiiniildigiinde; disiik dogum agirhig1 ailelerin gocuklari
daha fazla beslemesine ve Ogrenmeye dayali beslenme aligkanliklarinin
cocuklarda uzun vadeli pozitif enerji dengesine neden olmus olabilir.

Yapilmis birgok ¢alismada YBT nin 6zellikle DEHB nin dikkat eksikligi
alt kiimesine, depresyona ve anksiyeteye siklikla eslik ettigi gosterilirken,
KOKGB, davranim bozuklugu ve DEHB hiperaktivite alt kiimesiyle iliskininin
olmadig1 veya az da olsa negatif bir iliskisi oldugunu gosterilmistir(7, 133, 148).
Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada piir YBT olgularinin diger calismalarla
benzer oOzellikler tasidigi soylenirken DEHB+YBT olan olgularin  tiim
psikopatolojilerde ayr1 ayr1 YBT ve DEHB’den daha fazla goriildiigi
gosterilmistir(9). Bizim ¢alismamizda YBT skorlarina bakildiginda; her iki hasta
grubunda da DEHB dikkat eksikligi alt kiimesi, davranim bozuklugu ve KOKGB
ile pozitif korelasyona sahip oldugu goriilmektedir. Hasta grubumuzun
cogunlugunun YBT+DEHB komorbiditesi olmasindan dolay1 psikopatolojilerin
pir olan YBT veya DEHB gruptan fazla ¢ikmasi diger caligmalarla benzer

sonuglar ¢iktigini gostermektedir.

Son olarak, ¢alismanin giiclii yanlarimdan ve kisitliliklarindan s6z edecek
olursak bu c¢alismanin giiglii taraflari; morbid obez ve obez olan gocuklarda
YBT’yi degerlendiren ilk ¢alismadir ve bu acidan yazina katkida bulunmaktadir
ayrica caligmaya katilan ¢ocuklardaki boy, kilo, sd skoru ve sd skor yiizdelerinin
Ol¢limlerinin tamami Pedaitrik Endokrinoloji poliklinigindeki hassas 06l¢iim
cihazlariyla yapilmistir. Ancak c¢aligmada belirtilmesi gereken kisithiliklar da
vardir. Ilki galismanin kesitsel olmasidir. Bu durum gruplarin belirtilerinin
bazilarini o donemde degerlendirmis olmamiza neden olmus ve birgok

parametrenin COVID-19 pandemisinden etkilenmesine neden olmus olabilir.
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Ikincisi sosyodemografik olarak gruplar arasinda bazi parametrelerde anlamli fark
bulunmasi caligmadaki belirtilerin siddetini ve varligmi etkileyebilmektedir.
Uciinciisii ise; gerek morbid obez ¢ocuklarm toplumda nadir diizeyde bulunmalari
olsalar dahi hastane bagvurularmin diisiik olmasi, gerekse pandemi sureci
nedeniyle insanlarin hastaneye gelme ile ilgili olan kaygilar1 nedeniyle beklenen
hasta sayisina ulagilamamasidir. Daha blylk Orneklemde yapilacak gelecek
calismalar, sonuglarm istatistiksel giiclinli  arttiracak  ve  literatiirii

zenginlestirecektir.
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6. SONUC VE ONERILER:

1. Hasta gruplar1 ile kontrol grubunun YBT olgek puanlari
karsilastirildiginda; hasta gruplarmin 6l¢ek puanlari, kontrol grubuna gore anlamli
derecede yiiksek bulunmustur.

2. Hasta gruplar1 ile kontrol grubunun DEHB &lgek puanlari
karsilastirildiginda; hasta gruplarmin 6l¢ek puanlari, kontrol grubuna gore anlamli
derecede yiiksek bulunmustur.

3. Hasta gruplar1 ve kontrol grubu depresyon ve anksiyete 6l¢ek puanlari
ile karsilastirildiginda; hasta gruplarmnin 6lgcek puanlari, kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

4. Hasta gruplar1 ve kontrol grubu sosyodemografik olarak
karsilastirildiginda hasta gruplarmin sosyoekonomik diizeyleri istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur.

5. Ekran siiresi hastalik gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli  diizeyde yuksek bulunmakla beraber ekran siresi

psikopatolojilerde de istatististiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Sonu¢ olarak; morbid obez ve obez cocuklar kontrol grubundaki
cocuklara kiyasla psikopatolojilere daha yatkin olmaktadirlar. Bu bakimdan
obeziteden mizdarip gocuklara ruhsal agidan verilecek profesyonel destek ok
blylik 6nem arz etmektedir. Verilecek uygun ruhsal destek; hem obezitenin
tedavisine katkida bulunabilmekte hem de komorbid ruhsal patolojilere ¢oziim

sunabilmektedir.
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7. OZET

Bu calisma, morbid obez ve obez c¢ocuklarda varsa eslik eden
psikopatolojilere ve bunlarin ne diizeyde olduguna ayrica obeziteye neden olan
sedanter yasamin YBT tan1 kriterlerine ne kadar uydugunu arastirmak
amaglanmistir.

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Endokrinoloji bolimiinde takipleri stiren, morbid obez ve obez olan
cocuklar dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak; cinsiyet ve yas agisindan hasta
grubu ile eslestirilmis ¢ocuklar calismaya dahil edilmistir. Sosyodemografik
Ozellikleri, ekran sureleri, ek hastaliklar, sosyal medya kullanim aligkanliklarini
saptamak icin sosyodemografik veri formu, YBT diizeyini degerlendirmek igin
Barkley Cocuk Dikkat Anketi, DEHB/KOKGB/Davranim bozuklugu diizeyini
degerlendirmek i¢in Turgay Cocuk ve Ergenlerde Dikkat Eksikligi ve Yikici
Davranis Bozukluklar1 i¢in DSM-1V’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi,
anksiyete bozukluklarini degerlendirmek igin Cocukluk Cagi Anksiyete Tarama
Olgegi ve depresyonu degerlendirmek igin Kovacs Depresyon Olgegi kullanilmistir.

Hasta gruplarmim ve kontrol grubunun anksiyete ve depresyon diizeyleri
karsilastirildiginda; hasta gruplarinin anksiyete ve depresyon dizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulundu. Hasta gruplarmin YBT, DEHB,
KOKGB ve davranim bozuklugu diizeyleri kontrol grubundan anlamli derecede
ylksek bulundu. Klinik parametrelerin birbirleriyle iliskine bakildiginda; YBT ile
DEHB dikkat eksikligi alt kiimesinin, KOKGB’nin, depresyonun ve anksiyetenin
anlamli diizeyde iligkisi mevcuttu. Ayrica ekran siiresi arttikca SD skorunun ve

depresyonun istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttig1 bulunmustur.
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Sonug olarak; morbid obez ve obez c¢ocuklar kontrol grubundaki
cocuklara kiyasla psikopatolojilere daha yatkin olmaktadirlar. Bu bakimdan
obeziteden mizdarip cocuklara ruhsal agidan verilecek profesyonel destek ¢ok
biyuk onem arz etmektedir. Verilecek uygun ruhsal destek; hem obezitenin
tedavisine katkida bulunabilmekte hem de komorbid ruhsal patolojilere ¢6zim
sunabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Pediatrik, obezite, yavas biligsel tempo, dikkat

eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, anksiyete, depresyon.
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8. ABSTRACT

In this study, it was aimed to investigate the accompanying
psychopathologies, if any, and to what extent they are present in morbidly obese
and obese children, and to what extent the sedentary life that causes obesity fits
the SCT diagnostic criteria. The study included morbidly obese and obese
children who were followed up in Akdeniz University Faculty of Medicine,
Department of Child Health and Diseases Endocrinology. As the control group;
Children matched with the patient group in terms of gender and age were included
in the study. Sociodemographic data form to determine sociodemographic
characteristics, screen time, comorbidities, social media usage habits, Barkley
Child Attention Questionnaire to assess SCT level, Turgay to assess
ADHD/ODD/Behavioral disorder level, DSM- The IV-Based Screening and
Rating Scale was used to assess anxiety disorders, the Childhood Anxiety
Screening Scale, and the Kovacs Depression Scale to assess depression.

When the anxiety and depression levels of the patient groups and the
control group were compared; The anxiety and depression levels of the patient
groups were found to be significantly higher than the control group. SCT, ADHD,
ODD and conduct disorder levels of the patient groups were found to be
significantly higher than the control group. Considering the relationship between
clinical parameters; There was a significant correlation between SCT and ADHD
attention deficit subset, ODD, depression and anxiety. In addition, it was found
that as the screen time increased, the SD score and depression increased
statistically significantly.

As a result; morbidly obese and obese children are more prone to

psychopathologies compared to children in the control group. In this respect, the
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professional support to be given to children suffering from obesity is of great
importance. Appropriate spiritual support to be given; It can both contribute to
the treatment of obesity and offer solutions to comorbid mental pathologies.

Keywords: Pediatric, obesity, slow cognitive tempo, attention deficit and

hyperactivity disorder, anxiety, depression.
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10. EKLER

SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

Adiniz Soyadiniz: Dogum Tarihiniz:
Cinsiyetiniz: 1) Kiz 2) Erkek Sinifiniz:

Boyunuz /Kilonuz:

Sd skoru: VKi:
Ek Tibbi Hastaliginiz var mi?: 1) Yok 2) Var ( var ise )
Psikiyatrik Hastaliginiz var mi?: 1) Yok 2) Var ( var ise

Sigara/Alkol/Madde kullanimi:

Diizenli Kullandigi ilaglar var mi?(ek hastalik nedeniyle):

Annenizin yasi: Babanizin yasi:

Annenizin meslegi: Babanizin meslegi:

Annenizde herhangi bir kronik - psikiyatrik hastalik dykisu var mi?:

Babanizda herhangi bir kronik — psikiyatrik hastalik dykist var mi?:

Annenizin egitim durumu: ... Yl

Babanizin egitim durumu: ... yil

Ailenizin gelir diizeyi:.......ccoovevniiiniisiiiennns

Kardesiniz var mi?: 1) Yok  2) Var ( var ise sayisi.........)

Evinizde kag Kigi yasiyor? : ......ceuimeninssnseinnes

Yasadiginiz yer: o il o lige/Kasaba oKoy

Anne-Babaniz beraber mi?: 1) Birlikte  2) Ayni

Sosyal medya kullaniyor musunuz? : 1) Hayir  2) Evet Ekranla temas suresi(saat):
Evet ise hangilerini kullaniyorsunuz? 1) Facebook 2) Twitter 3) instagram  4) Diger
Dogum Sekli: Dogum kilosu: Dogum haftasi:

Dogum komplikasyonu:

Yiirime/Konugma yasi:

Okumaya gegtigi sinif donemi:
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EK 5 - BARKLEY COCUK DiKKAT ANKETI

Barkley Cocuk Dikl Anketi
©Russell A. Barkley, Ph.D., 2013

Adt: Tarih

Cinsiyet: Yagt: Sinife

Dolduran (Anne Baba.Ogretmen)

Yonerge

Gocul agagida \ ne kadar siklikla yagamaktadir? LOtfen. SON 6 AYLIK

DONEMI g6z 6ninde bulundurarak her madde igin gocugunuzun davranigini en iyl
tanimladigini c0§0nd0gun0z rakam daire icine aliniz Eger cocudunuz herhangi bir psikiyatrik
yada psikoloji rahalsiziikian dolay! ilag tedavisi goriyorsa puaniama yaparken ILAG ONCESI

DONEMI baz alarak degerlendiriniz.

Asla
Yada
Nadiren

Bazen

Sik Sik

Cok Sik

| Hayale ider (Hayal k tkinlik

2. Uyanik kalmada ya da harckete gegmede zorlanir

3. Zihni bulanikur ve saskn pdriiniir

4. Bos gd2lerle uzun uzun bakar

5. Kafasi  kangikor:  dikkatini  cevresinde  olanlam|
a e gibi goriintir,

dur)
. Sorulan ya da yonergeleni digerleri kadar gabuk ya da
ru bir sekilde i goriiniir

ibi

11. Tlgisiz ya da gekingendir, digerlerine kiyasla aktivitelere
laha az kathr

12. Kendi diisiincelerinde kaybolur

o o o] o ofraln

| W wl W [l

o & [a] & [alala] & |alalals

13. Eger maddelerin gogunu 3 (sik sik) veya 4 (gok sik
olarak isarctledi iz, bu sikmnul kag yasinda
bagladig i belirtiniz

er ma ¢ogunu veya
Mwhdmhrdnwuﬂ

AR berhangi birinde zosial
'yasamasina neden oldu mu?

140, Ev yagam Hayir

Evet

14b. Arkaday iligkileri ¥ Hayir

Cvet

14e. Okul Hayir

Evet

14d. Bos zaman etkinlikleri Hayr

Lvet
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EK 5. SCARED ¢ocuk anksiyete testi

COCUKLUK CAGI KAYGI BOZUKLUKLARI OZBILDIRIM OLCEGH
COCUK FORMU (8 YAS§ VE BUYUK)
SCARED (Self report for Childhood Anxiety Related Disorders)
Ad-Soyad:
Yas:
Tarih:
Tam:

Asagida insanlarin kendini nasil hissettiklerini tammlayan ifadeler bulunmaktadir. Her ifadeyi
dikkatlice okuyun ve sizin igin dogru olan segenege (“dogru degil ya da nadiren dogru” ya da
“bazen ya da kismen dogru” ya da “gok dogru ya da ¢ogu kez dogru” olduguna) karar verin.

Su ani ya da son 3 ay1 goz oniine alarak size en gok uyan segenegin altindaki kutuya garpi isareti

(x) koyun.

Bazi ifadeler sizi ilgilendirmese de, miimkiin oldugunca her ifade igin bir yamit verin.

0 1 2
Dogru degil Bazen Cok dogru
yada ya da Yada

nadiren dogru | Kismen dogiru | Cogu kez dogru

1. Korktugum zaman nefes almakta zorlanirim,

2. Okulda bagim agrir.

3. Fazla tammadigim insanlarla birlikte olmaktan
hoslanirim.

4. Ev disinda bir yerde uyudugumda korkarim.

S. Diger insanlarin beni sevip sevmediginden endise
(kayg1) duyarim.

6. Korktugumda bayilacak gibi hissederim.

7. Gerginim (huzursuzum).

8. Annem ya da babamu nereye gitseler izlerim,

9.1 lar gergin (huzursuz) goriindiigimii sdyler.
10. Fazla tammadi@im insanlarla birlikteyken
kendimi gergin (huzursuz) hissederim.

11. Okuldayken karnim agrir.

12. Korktugumda delirecekmis gibi hissederim.

13. Yalniz uyumaktan korkarim.

14, Diger gocuklar kadar iyi olup olmadigim beni

diselendirir (kaygilandirir).

15. Korktugumda gevremdekileri gergek degilmis
gibi hissederim.

16. Anneme ve babama kotii geylerin oldugu
kabuslar goriiriim.

17. Okula gitmek konusunda endiselenirim
(kaygilamrim).

18. Korktugumda kalbim hizli ¢arpar.

19. Titremelerim olur.

20. Basima kotii seylerin geldigi kabuslar gériirim.

21. Islerin benim igin yolunda gidip gitmeyecegi
ke da endige (kaygi) duyarim.

22. Korktugumda gok terlerim.
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23. Endiseli (kaygil1) biriyim.

24. Higbir nedeni olmayan (sebepsiz) korkularim
var.

25. Evde yalmz kalmaktan korkarim.

26. Fazla tammadigim insanlarla konugmakta

zorlaninm.
-

27. Korktugum zaman bogulacakmus gibi hissederim.

28. Insanlar gok fazla endiselendigimi
(kaygilandigimi) soyler.

29. Ailemden uzakta olmaktan hos!

30. Sikinti (ya da panik) ataklari gegirecegimden
korkarim.

31. Annemin ve babamin bagina kotii bir seyler
gelmesinden korkarim.

32. Fazla tammadigim insanlarla birlikteyken
gekingen (utangag) olurum.

33. Gelecekte neler olacagi k selenirim.

34. Korktugumda kusacakmus gibi hissederim.

35. Isleri ne kadar iyi yaptigim konusunda

digelenirim (kaygilanirim).

36. Okula gitmekten korkarim.

37. Olmus bitmis seyler igin endiselenirim
(kaygilanirim).

38. Korktugumda bagim déner.

39. Diger gocuklarla veya yetiskinlerle beraberken ve
onlar beni izlerken bir seyler yapmam gerektiginde
(6rnegin: sesli okumak, konusmak, bir oyun
oynamak) gergin (huzursuz) olurum.

40. Bir partiye, eglenceye (dansa) ya da fazla
tanimadigim insanlarin olacag herhangi bir yere
gidecegim zaman gergin (huzursuz) olurum.

41. Cekingen (utangag) biriyim.
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EK 11 - TURGAY DSM-IV KOKENLI YIKICI DAVRANIS
BOZUKLUKLARI BELIRTIi TARAMA OLCEGI

1.
INEANBUL VALILIGL

I sAGHIR MEDERLEGT
X S 1 T wiversitest Isexabl Bakarky
D Prof, D, Mazhor Ownan Rah Saglies ve Simr astalibary
Rk J Feitim ve Arastrma Hastanest
3 DSM-IV KOKENLI YIKICI DAVRANIS BOZUKLUKLARI
BELIRT| TARAMA OLGEGI -
KOD OL FR.0011 YAYIN TARIHI: 03.05.2013 REVIZYON NO 01 REVIZYON TARIHI: 26 05.2018  SAYFA NO.
Adi Soyad:. Dogum Tarihi. 7
Cinsiyeti Dolduruima Tarihi:
Son Tan:

Belirtilerin Suresi

Olgedi vamtlayan kisinin yakinlik derecesi

Hi¢ Biraz Olduk¢a Cok

Sorunlar oo Smpat i

1

(&)

1S
16.
17

Cogu zaman dikkatini aynnulara veremez ya da okul odevlerinde, 0 1 2 3

islerinde ya da diger etkinliklerinde dikkatsizce hatalar yapar.

Cogu zaman uzenne aldi@n gorevlerde ya da yapn@ etkinliklerde 0 1 2 3
dikkati daglir.

Dogrudan kendisine konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus 0 1 2 3
gibi gorinur

Cotu zaman emirlere uyamaz ve okul ddevlerini, ufak tefek islei 0 1 2 3
ya da igverindeki gorevierini tamamlayamaz (kendisinden isteneni

anlamamaya bagh degildir)

Cogu zaman uzerine aldidi gorevlen ve etkinlikleri duzenlemekte 0 1 2 3
ve planlamakta zorluk geker.

Cogu zaman sirekli kafa cal gerekti gorevlerd, 0 1 2 3
kaginir, bunlan sevmez ya da bunlarda yer almaya kars: isteksizdir.

Cofiu zaman uzerine aldifn gorevler ya da etkinlikler igin gerekli 0 1 2 3
olan seyleri kaybeder (omegin; oy klar, okul odevleri,

kalemler, kitaplar ya da arag-geregler).

Cogu zaman dikkati dig uyaranlarla kolaylikla dagilir 0 1 2 3
Gunluk etkinliklerinde ¢ogu zaman kandir. 0 1 2 3
Cogu zaman elleri, ayaklan kipir kipirdir ya da oturdugu yerde 0 1 2 3
kipirdanip durur.

Cogu zaman sinifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda 0 1 2 3
oturdugu yerden kalkar ve dolagir.

. Cogu zaman olan durumlarda p durur yada 0 1 2 3

urmanir (ergenlerde sadece kendisinin algladigy h luk .

duygulan olabilir).

- Cou zaman, sakin bir bigimde, bog lari gegi da 0 1

oynama zorlugu vardir. st <oy 2 2
Cogu zaman hareket halindedir Aa da bir motor tarafindan idare 0 1 2 3
ediliyormus gibi davranir
Cofu zaman ¢ok konusur. 0 1 2 3
Cou zaman sorulan soru tamamlanmadan once cevabim yapistinr, 0 1 2 3
Cogu zaman sirasini bekleme glicligi vardir, 0 1 2 3
Cogu zaman bagkalannin soziini keser ya da yaptiklanmn arasina 0 1 2 3

girer (orneffin; baskalanmin o nlanna ya da
burnunu sokar) " 3 N
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rof.Dr. Maghar Ownan I e sinic Hueabbdar
OKENL YIKICI DAVRANIS BOZUKLUKLARI
DSM-IV KOKENLI Yi VRANIS BOZUK A
BELIRTI TARAMA OLGEGI
0D OLFR 0011 YAYIN TARIHI: 03.05.2013  REVIZYONNO:O1 REVIZYON TARIHI: 28 05.2018
Hi¢ Biraz Oldukca Cok
e yok Fazla Fazla
i9 Stk sik ofkeienit o 1 2 3
20. Sik sik buytukleriyle tartigmaya girer 0 1 2 3
21. Buyaklerinin isteklerine ya da kurallanna uymaya ¢ogu zaman 0 1 2 3
etkin bir bigimde karg: gelir ya da bunlan reddeder.
22, Cogu zaman, isteyerek, baskalanm kizdiran seyler yapar. 0 1 2 3
23. Kendi yaramazliklan igin ogu zaman bagkalanni suglar. 0 1 2 3
24 Cogu zaman alingandir. gabuk danhir ya da bagkalannca kolay 0 1 2 3
kizdinhr.
25 Cogu zaman igerler, kizgin ve guceniktir 0 I 2 3
26. Cogu zaman kincidir ve intikam almak ister 0 1 2 3
27. Cogu zaman baskalanna kabadayilik eder, gozdadi verir ya da 0 1 2 3
gozint korkutur.
28. Cogu zaman kavga-dovis baglaur, 0 1 2 3
29. Baskalanmn ciddi bir bigimde fiziksel olarak yaralanmasina neden 0 | 2
olacak bir silah kullanmistir (6megin, bir defmek, tas, kink sise,
bigak, tabanca)
30. Insanlara kargi fiziksel olarak acimasiz davranmighr. 0 1 2 3
31, Uayvanlara kari fizikscl olarak acimasiz davranmighir. [} ! 2 3
32 Bagkasiun gozu oniinde calmistir (medin, saldinp soyma, ganta 0 1 2 3
kapip kagma, goz korkutarak alma, silahh soygun).
33. Birisini cinsel etkinlikte bulunmasi igin zorlamistir. ! 2 3
34 Ciddi hasar vermek amaciyla isteyerek yangin gikarmigtir. 0 1 2
35 Isteyerek baskalanmin malina mulkiine zarar istir (yangin 0 1 2 3
¢itkarma diginda). .
36. Bir bagh evine, bi ya da arab zorla girmigtir. 0 1 2 3
37 Bir sey elde etmek, bir ¢ikar saglamak ya da yokumluliklerind, 0 1 2 3
kaginmak igin gogu zaman yalan soyler (yani bagkalanm ‘atlatr’).
38 }-iic kimse gormeden degerli seyler calmistir (megin; kirmadanve 0 1 2 3
igeri girmeden magazalardan mal galma, sahtekarhik).
39 13 yagindan once baglayarak, ailenin yasakl kargin ¢ogu 0 1 2 3
zaman geceyi diganda gegirmistir.
40. Anne-babasinin ya da onlarin yerini tutan kisilerin evinde yagarken 0 1 2 3
en az iki kez gece evden kacnustir (va da uzun bir siire geri
donmemisse bir kez).
41 13 yagindan dnce baglayarak, ¢ogu zaman okuldan kagmigtir. 0 1 2 3
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7.2 Cocuk Depresyon Olgegi

Asagida gruplar halinde bazi ciimleler yazilidir. Her gruptaki ciimleleri dikkatlice
okuyunuz. Her grup icinden, bu giin de dahil olmak iizere, son iki haftadir
yasadiklarimizi en iyi sekilde tanimlayan ctimleyi secip, yanindaki numaray! daire

igine aliniz.

A 0.Kendimi arada sirada iizgiin hissederim
1. Kendimi sik sik tizgiin hissederim.

2 Kendimi her zaman iizgiin hissederim.

B 0.islerim higbir zaman yolunda gitmeyecek.
1.islerimin yolunda gidip gitmeyeceginden emin degilim.

2.Islerim yolunda gidecek.

C 0.[slerimin ¢ogunu dogru yaparim.
1.Islerimin gogunu yanli yaparim.

2.Herseyi yanlis yaparim.

D 0.Bir gok seyden hoslanirim.
1.Bazi seylerden hoslanirim.

2.Higbir seyden hoslanmam.

E 0.Her zaman kotii bir gocugum.
1.Cogu zaman kotii bir gocugum.
2.Arada sirada kotii bir cocugum.
F 0.Arada sirada bagima kotii bir seylerin gelecegini diigtintiriim.

1.S1k sik bagima kotii seylerin geleceginden endiselenirim.

2.Bagima cok kotii seylerin geleceginden eminim.
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G 0.Kendimden nefret ederim.
1.Kendimi begenmem.

2.Kendimi begenirim.

H 0.Biitiin kétii seyler benim hatam
1.K6tii seylerin bazilar1 benim hatam.

2.Kotii seyler genellikle benim hatam degil.

1 0.Kendimi 6ldiirmeyi diigiinmem.
1.Kendimi dldiirmeyi diigtintirlim ama yapamam.

2 Kendimi 6ldiirmeyi diigtinliyorum.

i 0.Her giin igimden aglamak gelir.
1.Bir ¢ok giinler igimden aglamak gelir.

2.Arada sirada igimden aglamak gelir.

J 0.Her sey her zaman beni sikar.
1.Her sey sik sik beni sikar.

2.Her sey arada sirada beni sikar.

K 0.insanlarla beraber olmaktan hoslanirim.
1. Cogu zaman insanlarla birlikte olmaktan hoslanmam.

2. Higbir zaman insanlarla birlikte olmaktan hoglanmam.
L 0.Her hangi bir sey hakkinda karar veremem.

1.Her hangi bir sey hakkinda karar vermek zor gelir.

2 Her hangi bir sey hakkinda kolayca karar veririm.

M 0.Giizel / yakigikli sayilirim.

1.Giizel / yakigikh olmayan yanlarim var.

2.Cirkinim.
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N 0.0kul 6devlerimi yapmak igin her zaman kendimi zorlarim.

1.0kul 6devlerimi yapmak igin gogu zaman kendimi zorlarim.

2.0kul ddevlerimi yapmak sorun degil.

O 0.Her gece uyumakta zorluk ¢ekerim.
1.Bir gok gece uyumakta zorluk gekerim.

2.0ldukga iyi uyurum.

0 0.Arada sirada kendimi yorgun hissederim.
1.Bir gok giin kendimi yorgun hissederim.

2.Her zaman kendimi yorgun hissederim.

P 0.Hemen her giin canim yemek yemek istemez.
1.Cogu giin canim yemek yemek istemez.

2.0ldukga iyi yemek yerim.

R 0.Agn ve sizilardan endige etmem.
1.Cogu zaman agr1 ve sizilardan endise ederim.

2.Her zaman agri ve sizilardan endise ederim.

S 0.Kendimi yalniz hissetmem.
1.Cogu zaman kendimi yalmz hissederim.

2.Her zaman kendimi yalmz hissederim.
$ 0.Okuldan hig hoglanmam.
1.Arada sirada okuldan hoglanirim.

2.Cogu zaman okuldan hoglanirim.

T 0.Birgok arkadasim var.

1 Birkag arkadagim var ama daha fazla olmasini isterdim.

2. Hig arkadagim yok.
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