
OBEZITE 

Do<;. Dr. Oeman UCARER (*) 

Obezite bir ucu sal.L.!ada diger ucu ameliyat ma.sasmda olan, bir 
yandan ruhsal ote yar:dan sitolojik yapl bozuklugu ile ilgili ~ok ge­
Di§ kapsamh bir konudur. Obezite aym zamanda morbidite ve mor­
talitesi yi.iksek, gencllikle kotii prognozlu bir hastahlttlr. Bu ha.stah­
tln tedavisinden elde edilen sonu~lar §a§lrtlct ol~i.ide birbirine ben­
zer ve bu sonu~lar ~a§ll"ttct ol~i.ide kotiidi.ir. 

Obezite yeme bozuklugu sonucu ortaya ~1kan bir durumdur. Za­
ylflaroa ise yemenin smtrlandlnlma.st ile olur. Ancak yemenin strur­
landmlma.st, obeziteye yol a~an durumun nedenlerine yonelik bir te­
davi olmadtgmdan ~oguruukla sonu~ almamaz. Aynca obezite teda­
visinde ana sorun, fazla kilolarm verilmesi degil, verilmi§ alan kilo­
Iarm yeniden almmadan si.irdi.iriilebilmesidir. Ne yazlk ki bu, ~ok sey­
rek mi.imki.in olmaktadtr. 

Y~adtklar1 ortamda beslenmeleri i~in gerekli maddeleri si.irekli 
olarak bulunamayan canhlar, bu maddeleri yag olarak depolama ye­
tenegi kazanmt§lardtr. Enerji kullammmdaki si.ireklilik bu depolardan 
saglanmaktadtr. Glikojen ve protcinlerden farkh olarak triglineridin 
saf yag olarak depolanmaSl i§lemi i~in su veya elekt.rolitlere ihtiya~ 
yoktur. 1 gm yagm yanmast i~in teorik olarak 9 Kcal ortaya ~1kar. 
Normal agtrhkta bir canh, yag dokusu i~inde depoladlgt enerji ile iki 
aydan fazla bir si.ire tam aghga dayanabilir (1). 

Obezite te§hisi i~in, once obezitenin tammlanmast gereklidir : 
Obezite, vi.icutta a§m yag birikmesidir. Bu birikme hem nisbidir hem 
de mut!aktlr. Yani vi.icut ag,.rhgma oranlarsak hem yag yi.izdesi, hem 
de vi.icut agtrhgt artmt§tlr. Yaglanma ise farkh bir durumu ifade et­
mektedir. Vi.icut agtrhgma oranla yag miktart artmt§tlr. Bu durumda 
vi.ieut agtrhgt normalin i.izerinde olmayabilir (2, 3). 

(*) ~i§li Et1'al Hastanesi 4. Dahiliye Kllni/5'i ~ef Yardimc1s1 (~ef : Dr. Se­
mir Abbaso~lu) . 
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Enerji ahm1, harcanmadan fazla oldugu zaman yag dokusunda 
depolamr ve bu pozitif ka!ori ba~ans1 uzun stirerse, obezite ortaya ~1-
kar. ~u halde ag1rhk balansmda kalori ahm1 ile harcanmas1 rol oyna­
makta ve bunlarm en az birinde ortaya g1kan bozukluk obeziteye yol 
agmaktad1r. 

Yeme davram§mm dlizenlenmesi hentiz tam anla§Ilmami§br. i§­
tah hipotalamusta ayn alanlar tarafmdan kontrol edilmektedir. Bes­
lenme merkezi hipotalamusun ventrolateral, -doygunluk merkezi ise 
ventromedial bOli.imtindedir. Serebral korteks beslenme merkezinden 
pozitif uyanlar almakta ve bunlann sonucunda yeme olaym1 stimtile 
etmektedir. Doygunluk merkezi ise, beslenme merkezine negatif uya­
nlar gondermekte ve onu inhibe etmektedir. Hipotalamik merkezlere 
etki eden baz1 modtilatorlerin bulundugu ileri si.iri.ilmi.i§ttir. Doygun­
luk merkezi plazma glukozu ve/ veya insi.ilinin ytikselip dli§mesi ile 
aktive edilebilir. ilging bir husus ventromedial hipotalamusta insU­
lin reseptorlerinin ve insi.iline hassas faktorlerin bulunmas1d1r. Ye­
m3kle meydana gelen mide geni§lemesi bir diger inhibitor faktor ola­
bilmekte:lir. Hipotalamik merkezleri etkileyen bir diger aktivite vi.i· 
cut yaglanmasmm derecesi igin oidukga sabit bir ayar noktas1 (set 
point) nm bulunmas1d1r. Yliksek bir set point'in bulunmas1 kilo ver­
mi§ obezlerde yeniden kilo almanm slk gori.ilmesindeki sebeplerden 
biri olabilecegi di.i§i.intilmektedir. Hipotalamusun toplam yag dokusu­
nun farkmda olarak set point'i nasll ayarlad1g1 heni.iz bilinmemekte­
dir. Yag hi.icrelerinden gliserol salm1m1 ve bunun assendan noral uya­
nlar gondermesi ile yag dokusunun miktarmm hipotalamus tarafm­
dan hisse-dilmesine sebep olabilecegi ileri si.iri.ilmi.i§ti.ir. Katekolamin­
ler ve beta adrenerjik stimlilanlar yeme davram§ml inhibe ederler. 
Amfetaminlerin zayiflatlcl etkilerinden en az biri, bu yolla aglklan­
maktadir. Serebral korteksin yeme davram§ml etkilemesinde, beslen­
me merkezinin uyanlan sadece bir faktordi.ir. Psikolojik, sosyal ve 
genetik faktOrler de etkilidir ( 4). 

Gtinli.ik kalori ihtiyac1 beden a~rhgmm kilogram! ba§ma 31-35 
Kcal. dir. Gtinltik kalori gereksinimi aktiviteye bagh olarak daha faz­
la veya daha az olabilir. Fizik aktivite kalori balansm1 (dengesini) 
ayarlamaktad1r. Fizik aktivitenin azalmaSI, obezlerin bliyi.ik ~ogun­
lugunda a;nn kilonun slirdtiri.ilmesini saglayan bir faktor olmakla 
birlikte, kilo almaya yol agan major faktOr olmamaktad1r. Obezite, 
~ogunlukla kendi ba§ma inaktiviteye yol agmaktad1r. Orta ya§ gru­
bunda kilo arti§l fizik aktivitenin azalmas1 ile paraleldir. Hastahk 
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ve yaralanmalar aktiviteyi uzun slireli olarak azaltbklarmdan, kalo­
ri allm1 uygun biQimde klSllmazsa kilo almaga yol aQacakbr. Kalori 
harcanmasm1 k1s1tlayan sedanter bir ya§ama biQimi obezitenin orta­
ya Qtkl§mda en onemli faktor olabilir. Nadir istisnalar d1§mda, oooz 
ki§ilerde metabolik bozukluklar gozlenmemi§tir. Yapllan i§e bagh 
olarak obez ki§ilerde i§ performans1 veya standart i§te kalori harcan­
mast normal veya artml§ olabilir. Zaytf ki§ilere oranla §i§manlarda, 
egzersizle enerji harcanmas1 kiloya bagh olarak artmi§tlr. <;tinkli be­
den kitlesinin arti§ma bagh olarak hareket, daha fazla enerjiyi ge­
rektirmektedir. Bu durum dikkate ahmrsa obezlerde i§ performarun 
normaldir (5). Fizik aktivite s1rasmda kalori harcanmasmm artmi§ 
olmas1, obezitenin geli§mesine yo! aQmaz. Olagan obez ki§ilerde ter­
monotral ortamda istirahat metabolizma h1z1 normaldir. Ancak sta­
tik obez ki§ilerle, kilo almakta o!anlar arasmda bir farkhhk bulun­
maktadir. Normal ki§iler, a§In kalori ile teslenmelerine kar§m, hi­
perkalcrik diet uygulamalarmda daha az kilo ahrlar. Bu ·etki karbon­
hidratlar kullamld1gmda, yaglara oranla daha belirgindir. Normal 
ki§ilerin hiperkalorik diete verdikleri bu cevap, istirahat metaboliz­
masmdaki arb§la birlikte, termogenezisin de artmasmm bir sonucu­
dur ve nedeni henliz bilimnemektedir (5). 

Kalori dengesinde diger bir one.mli konu bedenin yiyeceklere ter­
mik cevab1dtr. Besin maddeleri postprandial donemde 1s1 olu§turur­
lar. Bu termik cevap proteiPJerle daha faz~a, karbonhidratlar ve yag 
ile daha azd!r. Obez~er..:ie bu termik cevap daha az olup nedeni ara­
metabolizmadaki farkh yollardan geQi§ olabilir. Kalori depolanmasi­
na neden o!an metabolik yollardan geQi§ olas1hg1 vard1r. Kalori kul­
la.rummm bu kliQtik farklan, y1llann birikimi ile net pozitif bir den­
ge olu§tururlar. 

Yag dokusu lritlesinin kontrolunda bir diger mekanizma da, li­
poprotein lipase enziminin etkisidir (6, 1). Bu enzim yag, adal-e ve 
karaciger dokusunda bulunur. Obezite ile yakmdan ilgisi olan yag do­
kusu lipoprotein lipaze (LDLPL) dlr. YDLPL'1 adipositlerde yap1hr, 
ckstraselltiler arahga sahmr ve endotelin lumene kom§u tarafmda 
bulunur. Burada YDLPL, dola§Imda bulunan trigliseridden zengin 
lipoproteinlerdeki yag asitlerini hidrolize eder. Serbest kalan yag 
asitlerini o bolgedeki adipositler derhal ahr ve trigliseride Qevirerek 
depolar. Boylelikle YDLPL, fazla yaga ait kalorilerin yag dokusu 
iQinde depolanmalarma yol aQar. Baz1 obez1erde, YDLPL'nin ytiksek 
.-:•lmasmm, yag dokusu iQinde, kalori depolanmasmm sebebi olarak 
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en onde geldigi ileri sUrillmektedir. Ohez insan ve kemirici hayvan­
larda YDLPL yiiksekligi bu hipotezi desteklemektedir. Daha da onem­
lisi obezlerde kilo azalblmasmdan sonra bu enzimin normale donme­
yi§idir. Bu bulgu kilo veren obezlerin neden tekrar §i§manlamaga 
egilimli olduklarm1 agtklamaktadtr. Baz1 hayvan tUrlerinde obezite­
nin genetik modelleri bildirilmi§se de bunun sosyal ve killtUrel fak­
ter:erden soyutlanarak insanlara uygulanmas1 gok gtigtUr. 

Obezitede adipositlerin say1 ve boyutlarmm onemi baz1 kemiri­
cilcr ve insanlarda yaptlan deneylerle vurgulanrru§br. Ya§amm pu­
berteyi de igine alabilen erken doneminde adiposit say1smda artma 
{hiperplazi), eri§kinde ise adiposit boyutlarmda artma (hipertrofi) 
olmaktadtr. Eri§kinlerde adiposit say1smda onemli olgUde degi§iklik 
yoktur. Cok §i§man ki§ilerde adiposit sayxsx da boyutlarx da artmi§ 
(hiperpla.zi ve hipertrofi) olup bunlar kUgUk ya§larda §i§manlami§ 
ki§ilerdir. Hafif ve orta derecede §i§man olanlarda ise adiposit bo­
yut1armda artma (hipertrofi) vardxr ve bunlar eri§kin donemde §i§­
ma•1lamt§lardxr. Bazx cerrahi pro&edUrler di§mda kilo verme ya da 
zayJflama adipositlerin boyutlarmm kUgtilttilmesidir, sayxlarmm 
aza1blmast degildir. tnsan hayatmda, obezite meydana geli§i bakl­
mmdan da bir kritik donem var::llr. Hayatm erken donemi olan bu 
kritik donem sonunda adiposit sayxsx belirlenir ve ondan sonra degi§­
mez. Sonradan zayxflama veya obezitenin dUzeltilmesi, bUytik OlgUde, 
§i§manlamanm bu kritik donem iginde olu§up olu§mamasma bagh­
dtr. Obezite konusunun can ahcx noktas1 bizce budur. 

Obezite, diabetes mellitus ve ge§itli hiperlipoproteinemilerini or­
taya gtkarxr ve bunlar insUlin sekresyonu ve insUlin duyar1Ig1 ile ya­
kmdan ilgilidir (7) . Obezite insUlin salgxlanmasmda artt§ ile karak­
terize olup otezite derecesi ile hiperinsUlinizmin bUyUklUgti arasmda 
iyi bir korrelasyon vardxr. Bazx obezlerde hiperinstilinizm olmas1 ha­
linde de hiperglisemi veya ag1k diabetes mellitus vard1r. Bir ki§ide 
hem hiperinstilinizm hem de hiper veya oglisemi varsa bu durumda 
instiline bir cevaps1zhk yani insUlin direnci soz konusudur. insUlin 
plazma membram Uzerinde bulunan insUlin reseptOrleri ile birle§erek 
bir membran-insUlin reseptor kompleksi meydana getirerek biolojik 
etkisini gosterir. Azalmt§ alan bu reseptor!er obezitedeki hiperinstili­
nizme yol agan insUlin direncinde ku~.kusuz rol oynamaktadtr. Glu­
koz metabolizmasx bozuklugunda bir diger etken de post reseptor ola­
rak kaslar ve karacigerde bulunmakta ve bu insUlin rezistanstm da­
ha da arttumaktad.Ir. 
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Obezite etiolojisine gore ti<; gruba aynlml§tlr : Juvenil obezite 
( Grup I), eri~kin ba~:lul'ljgl<}h obezite buna termodinamik obezite de 
denmekted.ir (Grup II) ve psikiatrik obezite (Grup III) (8). Juvenil 
obeziteye «esansiyel obezite» veya «metabolik obezite» de denmekte­
dir. Bunun genetik, herediter ozellikte oldugunu gosteren bulgular 
vard1r. Bu tip hastalarda yag dokusunun enzimatik igerigi normaUer 
veya hiperfajik ki§ilerden farkhd1r. Ornegin FFA sentezi normalden 
5-10 defa fazlad1r. Bu grupta dti§ti.k kalorili dietlere cevap alma ora­
m dli§likttir. Grup II'de kilo alma, fazla yemekten gok kalori gerek­
siniminde ya§m ilerlemesi ve sosyal durumun degi§mesi ile ilgili azal­
maya baghd1r . Kalori gereksinimi onalb ya§mda en list dtizeye ula­
;ar, yirmili ya§larda plato <;izer ve sonra da azalmaya ba§lar. Kalori 
gereksinimindeki bu azalmaya bazal metabolizmamn ve fizik aktivi­
tenin azalmas1 da eklenir. Fiili <;ah§manm yerini pasif <.;ah§ma bi<.;i­
mine b1rakmas1, uygarhgm saglaillg1 kolayhklar harcanan kalori dti­
zeyini azaltlr. «Olagan §i§manlar» diyebilecegimiz bu grup, zaylfla­
ma programlarma en iyi cevap verenlerdir. 

Psikiatrik obezite (Grup III), psikolojik ve emosyonel bozukluk­
lan olan <;ok geni9 bir grubu meydana getirmektedir. Obezitenin bir 
nevroz belirtisi oldugunu varsayanlar az degildir. Aile gegmi§i ara§­
tmJdtiJnda obezlerin, gocukluk donemlerinde a..nneleri tarafmdan a§l­
n ilgi ve titizlikle btiytitilldtikleri ortaya g1kanlmi§br. Bu anneler 
~ocuklanm sahibi olduklan bir nesne gibi goren, ki§iliklerini kabul 
etmege yana§mayan ldm.selerdir (9.) Psikoanalizle ugra§anlara go­
re obez ki§iler psikosekstiel geli§imin oral fazmda takllml§ veya bu 
faza geri donmti§ ki§ilerdir (10). Bu faz gocugun doyumlanmn ag1z 
ve ~evresinde oldugu bir donemdir. goculr bu donemde beslenmesini 
§Uur dl§l olarak kendini iyi hissetme, duygusal agtdan gi.iven i<;inde 
alma durumlar1 ile idantifiye etmektedir. Psikiatrik obezite kapsaml­
na giren bir diger grup ta «reaktif obezler»dir. Bu ti.ir ki§iler psiko­
lojik bir stress veya kay1p, yoksunluk, gereksinme igindedirler ve ger­
ginliklerini, depresyonlarm1 azaltmak i~in bir savunma mekanizma­
Sl olarak kendilerini yemege verirler. Developmental Obezite de re­
aktif obeziteye benzemektedir. Bu tipte ki§ilerin ki§ilik yapiSmda ak­
siliklere direngsizlik ve haz veren §eylerin gecikmesine katlanama­
mak ogeleri hakimdir. gocukluklarmda a§lrl korunmU§ ve beslenmi§ 
olan bu ki§iler, ozgtir ve eri§kin olma haklanm bol ve bereketli bes­
lenme §eklinde stirdiiri.irler. Yeme davram§ma gore de obezite en az 
iki gruba aynlmaktad1r (11, 12). Gece yeme sendromu, sabahlar1 i§-
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tahs1zhk, alq~amlan hiperfaji ve uykusuzlukla karakterizedir. Gece 
ycme sendromu ile ya§\amm stress~eri arasmda ili§ki bulunm~ ve 
otresleri.n azald1g1 donernlerde gece yeme sendromunda dlizelme goz­
lenmi§tir. 1kinci yeme bi~imi olan i~ki alemleri de gece yeme sendro· 
munda oldugu gibi stres periodlarmda ortaya ~1kma egilimi goster­
mekte ve k1sa zaman eliresi i~inde a.~m yeme ve igme §eklinde gorlil­
mektedir. <;llgmhk denecek §ekilde olan bu yeme §eklinin psikodina­
migi gece yeme sendromundan daha iyi anla§Ilmaktadlr. Gece yeme 
g3ndromunun tersine, bunda yeme donemini izleyen bir kendini su~­
lama ve rahats1zhk donemi ortaya ~1lunaktad1r. 

Obezite ki§inin boyu ve ag1rh~ Olgli almarak saptarur. Uglincti 
bir parametre olarak ki§inin ya.~mdan da yararlamlatilir. Vticut a§I­
n hidrate durumda degilse, kilo fazlahg"I artmi§ yag dolmsuna gore 
kabaca §oyle derecelenir : 1. ideal kilonun % 10'u tizerinde olanlar : 
Orta derecede kilolu, 2. ideal kilonun % 15'i lizerinde olanlar : Ob·ez, 
3. Ideal kilonun % 20'si lizerinde olanlar : Ciddi veya tehlikeli obez. 
Frru:aingham gah§masmda ideal kilonun % 20 iizerinde ag1rhk fazla­
hgmm saghg1 tehlikeye soktugu goeterilmi§tir. 

Obezite tedavisinde g·3ni§ yer tutan, besinlerin kalorik degerleri 
ve ge§itli rejim listeleri ve gtinltik aktivitelerde birim zamanda sar­
fedilen kalori miktarlan yaZimizm kapsam1 dl§mda birakllmi§tlr. Bu 
konuda ~ok degerli yaymlar yaplm1~ ve yap1lmaktad1r (13). A§agi­
da tedavinin ana hatlan ve temel prensipleri ozetlenmi§tir. 

Kilo verilmesini, hiperinslilinizm, insUlin rezistans1, diabet, hi· 
p3rtanr.iyon ve hiperlipidemide dtizelme izler ve bu durum dli§lik kilo 
ile birlikte slirer. Kilo vermenin temel metodlar1 diet ve egzersizdir. 
Bunu, «claha aktif bir ya§am bigimi ve daha az yeme» slogaru ile ifa· 
de edebiliriz. BUtlin kilo verme programlarmda temel, kalori klsitla­
mamdlr ve temel prensibi golc basittir. Eger kalori almmas1 kalori 
harcanmasmdan daha az ise depo edilen, ozellikle yag olarak depo 
edilen kaloriler harcanacaktlr. Genellikle 7700 Kcal. lik ag1k 1 kg. ya­
gm kaybolmasma yol agar. Ki§inin kalori gerekninimini 33 Kcal/ Kg 
olduguna gore ldlo vermek igin ne kadar kalori a~1g1 gerektigi, 1 Kg 
zay1flamak igin almmas1 gereken kalori miktan saptanabilir. 

Diet lnsitlanmasi, total aghktan hafif kalori lns1tlanmasma. ka­
dar degi§ebilir. Diete ait oglitler ki§inin ya§ama bigimine bagh olmak 
lizere spesifik olursa gol{ daha etkilidir. Dieti veren once hasta ile bir 
go~me yapar; e-tinllik kalori gereksinimini, besin segimlerini ve ye-
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me bigimini ogrenir. Terapist, hastanm uysalhkla kabul edecegi bir 
k!s1tlama dengesi saglamalld1r. <;ok k1s1th bir diet daha h1zh bir kilo 
verilmesini saglamakla birlikte, rejime baghhg1 btiytik c·lgti.de orta­
dan kaldirmaktadir. En iyi rejim hastay1 mutlu ve rahat bir §ekilde 
xhmh fakat sabit bir kilo kayb1 saglayan bir rejimdir. Diet tedavisi­
ne ba§lamadan once, ba§lang1gta h1zh gibi gorti.necek kilo kaybmm 
her zaman ba:;;langi~taki gibi h1zh olmayacag1 bilinmelidir. Hatta SIVI 
dengesinde zaman zaman pozitif sapmalar olarak yag dokusu kayb1 
ile ortaya gikacak ag1rhk kaybm1 ma.skeleyebilir. 

Kilo venne rejimlerinde gok onemli bir nokta ki§inin davramr;1, 
larmm ozellikle yeme ile ilgili davram§larmm degi§tirilmesidir. Bu 
degi§iklik igin ilk ad1m, davram§larm ayrmbh ile bilinmesidir. Has­
tanm yeme epizotlarmm gtintin hangi saatlerine ra.stladigi, ne kadar 
devam ettigi, nerede yedigi (restoran, ma.sa, buz dolab1 anti.), yemek 
yerken ne yapbg1 (TV, okuma), emosyonel durum, kimlerle birlikte 
(akraba, arkada§, yalmz) ve ne ge§it §eyler yedigi ogrenilmelidir. 
Bunlar ogrenildikten sonra hastaya uygun degi§iklikler yap1lmaga ga­
h§Ihr. Ornegin, ki§i emosyonel gerginliklere tepki olarak yiyorsa, 
bu durumda bilingli olarak b~ka bir eyleme yonelmelidir. Yeme ah§­
kanhgl gopl·enme tarzmda ise yemeklerini belirli bir yer:le, otururken 
ve belirli zamanlarda yeme kurahm koymahd1r. Bunun gibi pekgok 
davranl§ igin ka!'§l kurallar konabilir. Kilo verme program1 ne olur'Sa 
olsun fizik egzersiz igermelidir. Fizik egzersiz ile kilo kayb1 pek az 
gortinmekle birlikte, bu kay1p kilo vermede az onemli o!dugu anlami­
na gelmez. Gti.nde 300 Kcal. lik harcamay1 (bu h1zh ad1mlarla bir sa­
atlik ytirliyti§ti gerektirir) f izik egzersizle yapan ki§i dart ay sonra 
4,5 Kg zay1flayabilmektedir. 

Obezite tedavisinde ilaglar ve cerrahi giri:;;imlerin yeri degerini 
giinden gtine yitirmektedir. Anoreksianlar ve tiroid hormonlan za­
yiflama programlan igin uygun degildir. Bu ilaglar yag dokusu tize­
rinde etkili olmad1klan gibi yags1z dokunun kaybm1 h1zland1rarak 
negatif azot bilangosu meydana getir irler ve aynca hassas ki§ilerde 
kardiotoksiktirler. Amfetamin benzeri ilaglar hipotalamus dtizeyin­
de etkilidir. Ba§lang1gta birkag hafta etkili olmakla birlikte ah§kan­
hk yapmalar1 degerlerini azaltlr. Diethylpropion ve fenfluramine da­
ha az ah§kanhk yapar ve daha yararh olabilir. Cerrahi tedavi bigim­
lerinden jejtmo-ileal shunt, iyi yeti§mi:;; ekipler tarafmdan yap1lsa 
bil·3 gok fazla ve cid:ii komplikasyonlan nedeni ile son zamanlarda 
gittikge daha az uygulanmaktad1r. Gastroplasti ve retrokolik gastro-
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jejunostomi hem tekniginin kolay olU§u hem de komplikasyonun ol­
mayi§l ile aynca sonradan eski durumuna getirme olanag1 bulunma­
Sl nedeni ile tercih edilmektedir. 

Obezite tedavisi piyano galmay1 ogrenmege benzer. Hergiin sa­
atlerce egzersiz yapmak, tlpk1 diet yapmak gibi, insan tabiatma ay­
km gibi goriinse de sonug olagani.istti gtizeldir. Bunu bilmek ve ka­
bul etmek, diger btittin gerc;eklerde de oldugu gibi basit, fakat kolay 
degildir. 

Ozet 
Bu yaz1m1zda obezitenin etiopatogenezi ve psikolojik temelleri 

ile tedavisinin gen<~l kurallan gozden gec;irilmi§tir. 

Summary 

The author has reviewed the more important recent advances in 
the understanding of etiopathogenetical and psychological aspectE 
of obesity and fundamentals of treatment. 
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