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 1.GİRİŞ ve AMAÇ 
 

Obezite, vücutta depolanan yağ miktarının fazla olması ile tanımlanan, 

dünyada giderek artan bir halk sağlığı sorunudur. Farklı komplikasyonları 

nedeniyle tek bir hastalık olarak kabul edilmemelidir. Adölesan dönemi 

obezitesinin önemi ise obez olan bireylerin %50'sinin ileri dönemde de obez olması 

ve buna bağlı olarak morbidite ve mortalitenin artması olarak göstermektedir (1). 

Obezitenin giderek artması, tip 2 diabetes mellitus, hiperlipidemi, nonalkolik 

hepatosteatoz, hipertansiyon, solunum kapasitesinde azalma ve kardiyovasküler 

hastalık gibi obeziteye sekonder gelişen patolojilerinde sıklığının giderek artmasına 

ve bu patolojilerin daha erken yaşlarda görülmesine neden olmuştur. Obezite ve 

beraberinde getirmiş olduğu bu komplikasyonların tedavisine harcanan tüm sağlık 

harcamalarındaki oranıda artmaktadır (2,3). 

Obezite tanısında sık kullanılan yöntem; vücut kitle indeksi (VKİ) dir. VKİ; 

cinsiyet ve yaş esas alınıp belirlenmiş persantil eğrisinde 95. persentil ve üzeri 

obezite, 99. persentil ve üzeri morbid obezite olarak değerlendirilir (4). Vücut yağ 

dağılımını tespitinde ise sıklıkla kullanılan diğer yöntem ise biyoelektriksel 

impedans ölçümüdür (5). Obez olgularda solunum fonksiyonlarının etkilendiği ve 

normal bireylere göre solunum semptomlarının daha fazla olduğu bilinmektedir. 

Yapılan çalışmalarda VKİ’nin solunum fonksiyon testinde (SFT), ekspiryum 

başından itibaren ilk saniyede ekspire edilen hava miktarı (FEV1) değerini azalttığı 

gösterilmiştir (6). Obeziteye sekonder solunum fonksiyonlarının etkilenmesi 

nedeniyle, özellikle FEV1’i düşürmesi, morbidite ve mortalite riskini arttırmaktadır 

(7). Ayrıca obez olgularda solunum fonksiyonlarının etkilenmesi ve solunum 

sistemdeki ventilasyon/perfüzyon dengesinin bozulması, egzersiz intoleransına da 

sebep olur (8). Bu durum, fiziksel performansın olumsuz etkilenmesi ve düşmesine 

neden olur (9). 

Literatürde obez olguların vücut yağ dağılımının biyoelektriksel impedans 

ölçümleriyle ölçülüp solunum fonksiyon kapasitesi ilişkisi bildirilmiştir. Çocukluk 

çağı ve adölesan dönemde obez olguların yağ dağılımı ve solunum kapasiteleri 

sınırlı sayıda çalışmada değerlendirilmiştir. Morbid obez adölesan olgularda benzer 
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çalışma ise bulunmamaktadır. Morbid obez adölesan olguların alındığı bu 

çalışmamızda vücut yağ dağılımının solunum fonksiyon kapasitesi, egzersiz ağırlık 

derecesi ile ilişkisi değerlendirilerek elde edilen verilerin literatüre kazandırılacağı, 

geniş çaplı çalışma ve tedavi programlarında yön gösterici olabileği 

düşünülmektedir.  

 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Obezite 

 

2.1.1.Tanım ve Obezitenin önemi 

 

Obezite; fiziksel, psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlara neden olabilen 

besinler ile alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasından kaynaklanan 

kronik bir durumdur (10,11). Vücut kitle indeksi (VKİ) hesaplaması obezite 

taramasında dünyada en çok kabul gören metoddur. Anormal VKİ cinsiyet ve 

yaşa göre spesifik persentil eğrilerinde değerlendirilir. VKİ iki yaş üzeri 

çocuklarda, 85. persentilin üzerinde fazla tartı, 95. persentilin üzerinde obez 

veya aşırı kilolu, 99. persentilin üzerinde ise morbid obez olarak değerlendirilir 

(Tablo 2.1) (4). Boya göre ağırlık olarak değerlendirildiğinde; mevcut ağırlığın 

yaş ve cinsiyet eğrilerinde boyun 50. persantildeki değerine uyan yaştaki 

ağırlığına oranı 120 üzerinde obez, 140 üzerinde ise morbid obez olarak kabul 

edilir (Tablo 2.2) (12). 

Obezite, son yıllarda, tüm dünyada küresel bir sağlık sorunu haline gelmiş 

ve pek çok ülkede çocukluk ve adölesan çağdan başlayarak tüm yaş 

dönemlerinde hızla artmaya başlamıştır (13). Obezite her yaşta önemli bir 

sağlık sorunudur (14). Ancak erken dönemlerde özellikle çocukluk ve adölesan 

dönemde gelişen obezite, daha sonraki dönemlerde ciddi sağlık sorunlarına 

neden olabilmektedir (15). Türkiye’de 2009 yılında yapılan bir çalışmada 6-9 

yaş grubu çocuklar arasında şişmanlık sıklığı % 6.5 olarak bulunmuş ve her beş 

çocuktan birinin obezite ile ilişkili hastalıklar açısından risk altında olduğu 

bildirilmiştir (16). Okul öncesi çocukların ise üçte birinin, okul çağındaki 
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çocukların ise yarısının yetişkinlik döneminde obez bireyler olduğu 

saptanmıştır (17). 

 

TABLO 2.1.Yaş ve Cinsiyete Göre Belirlenmiş Persantil Eğrilerine Göre (2 

yaş üzeri) 

ZAYIF VKİ < 5 persantil 

NORMAL VKİ 5-85 persantil 

FAZLA KİLO VKİ 85-95 persantil 

OBEZ VKİ ≥ 95 persantil  

MORBİD OBEZ VKİ ≥ 99 persantil  

 

TABLO 2.2. Boya Göre Ağırlık (Rölatif Ağırlık) (RA) 

% 90 - 110 arasında NORMAL 

% 110- 120 arasında FAZLA KİLOLU 

% 120-140 arasında OBEZ 

% 140 üzerinde MORBİD OBEZ 

 

2.2.Obezite Etyolojisi 

 

Obezite birçok etyolojiyi barındıran bir hastalık olup; gelişimi genetik, 

hormonal ve çevresel nedenlerin etkileşimi ile meydana gelir. Obezitenin nedenleri 

iki ana başlıkta toplanabilir. Basit obezite (ekzojen obezite), hormonal ve metabolik 

patolojilere bağlı olarak gelişen ve genetik sendromlarla birliktelik gösteren 

endojen obezite (18). 

 

2.2.1. Ekzojen obezite (Basit Obezite) 

 

Obez çocuklarda çoğunlukla altta yatan tıbbi bir patoloji yoktur ve bu 

nedenle bu grup basit veya ekzojen obezite olarak adlandırılır (18). Bu gruptaki 
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çocukların çoğunda herhangi bir semptom yoktur. Bir kısmında dispne, çabuk 

yorulma, eforla solunum sıkıntısı ve vücutta nonspesifik ağrıları mevcuttur. 

İştahlarında anormal artış yoktur, fakat normale göre fazladır. Anamnezde 

genellikle yüksek kalorili , şekerli , yağlı ve hazır gıda tükettikleri öğrenilir (Tablo 

2.3) (19).  

 

2.2.2. Endojen Obezite (Sekonder Obezite) 

 

Endojen obezite, çocuk ve adölesanlarda obezitenin daha az bir bölümünü 

(< %10) oluşturur. Genellikle altta yatan organik bir neden mevcuttur. Endokrin 

nedenler, merkezi sinir sistem hastalıkları, ilaçlar ve genetik sendromlar sayılabilir. 

Etyoloji açısından dikkatle incelenmelidir (Tablo 2.3) (20).  

 

TABLO 2.3. OBEZİTE NEDENLERİ (ETYOLOJİ) 

EKSOJEN OBEZİTE NEDENLERİ 

 Beslenme Alışkanlığı 

 Sedanter Yaşam 

ENDOJEN OBEZİTE NEDENLERİ 

1. ENDOKRİN HASTALIKLAR 

 Cushing sendromu 

 Hipotiroidi 

 Büyüme hormon eksikliği 

 Puberte prekoks 

  Polikistik Over Sendromu 

 Psödohipoparatiroidizm 

 İnsulinoma 

2. MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ HASTALIKLARI 
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 Hipotalamik tümör 

 Cerrahi girişim 

 Travma 

 Kemoterapi sonrası 

3. İLAÇLAR VE HORMON TEDAVİLERİ 

 Steroidler, antipsikotikler, antidepresanlar, antiepileptik, serotonin antagonistleri 

4. GENETİK SENDROMLAR 

 Prader Willi sendromu 

 Bardet-Biedl sendromu 

 Laurence – Moon Biedl sendromu 

 Turner sendromu 

 Carpenter sendromu 

 Cohen sendromu 

 

2.3. Obezite Risk Faktörleri 

2.3.1. Genetik Faktörler 

Genetik geçiş ve beslenme alışkanlığının ailede kazanılması açısından aile 

yapısı önem taşımaktadır. Ailede obez birey bulunması çocuk için risk faktörüdür. 

Ebebeynlerden sadece birinde obezite mevcut ise obez olma riski % 40 iken her iki 

ebeveyn de obezite mevcut ise çocuğun obezite riski %80 olarak bildirilmiştir 

(21,22). Genetik eğilimi destekleyen ikiz çalışmalarında, obez ebeveynlerin tek 

yumurta ikizlerinin, obez olmayanlarınkine göre obez olmaya daha fazla yatkınlık 

gösterdiği gösterilmiştir (23). Genetik eğilimin obeziteyi etkilediğini destekleyen 

bir başka çalışmada evlat edinilen çocukların yağ dağılımı ve VKİ konusunda öz 

anne ve babalarına daha çok benzedikleri belirlenmiştir (24). 

2.3.2. İntrauterin Dönem  

Antenatal dönem obezite gelişiminde önemli bir dönemdir (25). Annenin 

kilosu, beslenmesi, yaşam alışkanlıkları, metabolik özellikleri ve sağlık durumu 

fetüsü etkilemektedir. Yağ dokusu oluşumu fetüste 24. haftada başlar, 30. haftadan 

hızlanır ve doğumla birlikte yağ hücresi sayısı 5 milyara ulaşır. Annenin gebelik 
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döneminde aşırı kilo alması, annenin malnütrisyonun olması, sigara kullanımı, 

plasental yetmezlik, annenin diyabetik olması ve bebeğin postmatür olması 

doğumda yağ dokusu miktarını belirleyen başlıca etmenlerdir (26). 

 

2.3.3. Beslenme  

Çocukluk döneminde dengesiz ve yanlış beslenme alışkanlıkları sonucunda 

şişmanlık meydana gelebilecek sorunlardan biridir. Özellikle bebeklik 

dönemindeki beslenme şekli ve beslenme alışkanlıkları ileri dönemlerdeki 

beslenme alışkanlığının belirleyicisidir. Anne sütüyle beslenme birçok açıdan 

önemli olup, anne sütünün obezite oluşumunu önleyici etkiside iyi bilinmektedir 

(27). Bebeklik döneminde mama ile beslenilmesi veya 6 aydan önce ek gıdalara 

geçilmiş olması obezite riskini arttırmaktadır (28). Daha yaygın olarak hızlı yemek 

yeme ve az çiğneme alışkanlığı da obeziteyi kolaylaştıran faktörlerdendir. 

Günümüz modern yaşamın getirisi olarak yiyeceklerin yağ ve kaloriden yoğun 

(özellikle fast food tarzı yiyecekler) obezitenin oluşmasında başka bir faktördür. 

Düzensiz beslenmede obeziteyi kolaylaştıran bir başka faktördür. Gün içerisinde üç 

ya da daha fazla öğün beslenen, öğünlerini düzenli olarak tüketen kişilerde, günde 

bir ya da iki öğün beslenip, düzensiz beslenen kişilere göre daha az sıklıkta 

obeziteye rastlanılmıştır (29). 

2.3.4. Azalmış Fiziksel Aktivite 

Obezite günümüzde yaygınlaşan sedanter yaşam biçiminin bir sonucu 

olarak karşımıza çıkabilmektedir. Genellikle de azalmış fiziksel aktivite ile 

birliktelik gösterir (30). Oyun alanlarının giderek azalması ve modern yaşamın bir 

getirisi olarak çocukların ev ortamında daha çok bilgisayar veya televizyon 

karşısında zaman harcaması, ev dışında ise zamanlarını kapalı alanlarda geçirmeleri 

obezite için risk faktörü oluşturmaktadır. Sedanter yaşayan bireyler, düzenli olarak 

fiziksel aktivitede bulunan bireylere göre daha çok ve hızlı kilo alma 

eğilimindedirler (20). Sedanter yaşam obeziteye neden olmakta, obezitede fiziksel 

aktiviteyi kısıtlamaktadır. Bu iki durum bir döngü haline gelmektedir (21) .  
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2.3.5. Cinsiyet 

Adölesan grubunda kızlarda obezite riski erkeklere göre daha fazladır. 

Kızlarda özellikle ilkokul döneminde ve pubertede erkeklere kıyasla daha yüksek 

oranda şişmanlık olgusuna rastlanmakta olup, yağ dokusunu arttırdığından bu 

durum östrojenin etkisine bağlı olabilir. 1984 yılında Türkiye’de 6-18 yaş grubu 

çocuklarda yapılan “Gıda Tüketimi ve Beslenme” araştırmasında şişmanlık oranı 

kızlarda % 10,4, erkeklerde % 7,5 olarak tespit edilmiştir. Sağlık Bakanlığı’nın 

2013 yılında yaptığı çalışmada erkek çocuklar arasında hafif şişmanlık ve şişmanlık 

yüzdesi %23,3 ve kız çocuklarda ise %21,6 olarak saptanmıştır. Genel 

değerlendirmede ise çocuklarda obezite oranı %8.3, fazla kilolu oranı ise %14.2 

olarak bulunmuştur (31). Gebelik döneminde alınan kiloların verilememesi, birden 

fazla gebelik, menapoz döneminde meydana gelen hormon dengesizliği gibi 

etmenler de erişkin obezitesinde kolaylaştırıcı faktörler olarak düşünülmektedir 

(30). 

 

2.3.6. Psikolojik Faktörler 

Stres etmenlerine bağlı bazı çocuklarda iştahsızlık görülebilirken, bazıları 

ise fazla yeme şeklinde tepki vermektedir. Aile ve ev içerisindeki problemler (anne 

ve babanın ayrı olması, ev içerisinde sürekli huzursuzluk, kavga halinin olması), 

okul başarısının düşük olması, arkadaş ilişkilerinin zayıf olması, sosyal çevrenin 

dışlaması derslerdeki gibi psikolojik etmenler beslenme bozukluklarını beraberinde 

getirir. Özellikle obez çocuklarda puberte döneminde arkadaş çevresinin olmaması 

veya kısıtlı olması ve bunun getirisi olarak sosyal aktivitelerin kısıtlı olması 

obeziteyi arttırmaktadır (29,30,32). 

 

2.3.7. Çevresel Faktörler 

Obezite oluşumunda ailenin sosyoekonomik düzeyi, ailenin beslenme 

alışkanlıkları, çocuğunun fiziksel aktivite durumu, televizyon ve bilgisayar başında 

geçirilen süre önemli risk faktörlerindendir (33). Obez hastalarda saptanılan 

düzensiz, hızlı ve aşırı yeme alışkanlığının genellikle ebeveynlerden yada çocukluk 

döneminde bakımını üstlenen kişilerden öğrenildiği ve bu alışkanlığında obezite 

üzerinde ciddi etkisi olduğu anlaşılmıştır (34). Ek olarak yiyecek tercihleride, 
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ailelerinin yiyecek alışkanlıklarıyla belirlenir (35). Yapılan araştırmalar ailenin 

özellikle annenin eğitim düzeyi ile çocuklarında obezite görülme sıklığının ters 

orantılı olduğunu göstermiştir (33). 

 

2.4. Obezitenin Komplikasyonları 

Obezitenin vücutta birçok sistemi etkilemekte birlikte psikolojik 

komplikasyonları ve her iki cinsiyette artan malignitelerin riski bildirilmiştir. Erken 

dönemde obezite daha çok metabolik bozukluklara neden olmaktadır. Birçok 

sistemin etkilenmesi ve hayatı tehdit eden komplikasyonların olması nedeniyle 

erken tanı ve tedavisi önem taşımaktadır (12). Tip 2 diyabetes mellitus (DM), 

hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, hiperlipidemi ve nonalkolik 

hepatosteatoz en sık görülen komplikasyonlarıdır (Tablo 2.4) (36). 

 

Tablo 2.4. Obezitenin Komplikasyonları 

1. Endokrinolojik 

 Hiperinsülinemi ve insülin direnci 

 Tip 2 Diyabetes Mellitus 

 Erken Puberte 

2. Kardiyovasküler 

 Hipertansiyon 

 Dislipidemi 

 Ateroskleroz 

 Koroner kalp hastalığı 

 Kardiyomyopati, kalp yetmezliği 

3. Gastrointestinal 

 Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

 Gastroözefagiyal Reflü 

 Pankreatit 

 Kolelitiyazis, Kolesistit 

4. Kas İskelet Sistemi 

 Genu varum ve valgum 
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 Osteoartrit, pes planus 

 Femur başı kayması 

 Blount hastalığı, gut 

5. Nörolojik 

 Psödotümör serebri 

6. Pulmoner 

 Obstrüktif uyku apnesi 

 Alveolar hipoventilasyon 

7. Renal 

 Tübülopati 

8. Dermatolojik 

 Akantozis nigrikans 

 Frajilis kutis inguinalis 

9. Psikiyatrik 

 Depresyon, anksiyete 

 

2.4.1. Obezite ve Metabolik Sendrom 

İlk olarak 1988 yılında Amerikalı Endokrinolojist Gerald M. Reaven 

tarafından metabolik sendrom tanımlanmıştır. Genellikle şişman ve aşırı kilolu 

kişilerde saptanan metabolik sendrom, bozulmuş glukoz toleransı, hiperinsülinemi, 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve trigliserid yüksekliği, yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) düşüklüğü, hipertansiyon, inflamasyon ve tromboza eğilim ile 

karakterize bir sendrom olarak tanımlanmıştır (37,38). Metabolik sendrom birçok 

farklı isimle de (plurimetabolik sendrom, sendrom X, dismetabolik sendrom, 

insülin direnci sendromu, Reaven sendromu ve metabolik kardiyovasküler 

sendrom) adlandırılmıştır. İlk kez 2007 yılında, Uluslararası Diyabet Federasyonu 

(International Diabetes Federation-IDF) ve Amerikan Kalp Cemiyeti (American 

Heart Association-AHA) tarafından sadece 10 yaş ve üzeri çocuk ve adölesanlarda 

metabolik sendrom kriterlerini içeren metabolik sendrom tanı kriterleri 

düzenlenmiştir. Yayınlanan bu kriterler benimsenerek sonradan yapılan 

çalışmalarda sık olarak kullanılmaya başlanmıştır. Özellikle IDF kriterleri AHA 

kriterlerine göre daha fazla kullanılmaktadır (39,40,41) 
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Tablo 2.5. Çocuk ve Adölesanlarda Metabolik Sendrom (MS) Tanı Kriterleri 

(2007) (40) 

 Abdominal obezite (Bel çevresi ≥ 90p) ve aşağıdaki kriterlerden en 

az ikisinin olması gerekmektedir. 

6 yaş altı IDF tanı kriterleri kullanılmamaktadır 

 

 

6-10 yaş arası 

Bel çevresi ≥ 90p üzerinde olanlar  

(MS tanısı konulamaz fakat aile öyküsünde MS, Tip 

2 DM, HT obezite, kardiyovasküler hastalık olanlar 

takip edilmelidir) 

 

 

10-16 yaş arası 

 Açlık kan şekeri ≥ 100 mg/dl ya da tip 2 

DM varlığı 

 Sistolik KB ≥ 130 mm/Hg ve/veya 

diyastolik KB ≥ 85 mm/Hg 

 Trigliserid ≥ 150 mg/dl 

 HDL-C ≤ 40mg/dl 

16 yaş üzeri Erişkinler için tanımlanmış IDF kriterleri kullanılır 

 

2.4.2.Obezite ve Glikoz Metabolizması Bozukluğu 

İnsülin direncinin en sık nedenlerinden biri obezitedir. Genellikle tip 2 DM 

gelişmeden önce obezite ve insülin direnci birlikteliği görülür. Beta hücre 

fonksiyonları henüz bozulmamışken insülin direncini kompanse edebilmek için 

insülin sekresyonunda artış olur. Normal bireylere kıyasla obezitede üç kata kadar 

insülin artışı görülebilir (42). Obez bireylerde insülin düzeyi obezitenin ne kadar 

süredir olduğu ve obezitenin şiddetiyle pozitif korelasyon gösterir. İnsülin direncine 

bağlı olarak pankreastan insülin sekresyonunun artması yanında karaciğerden 

eliminasyon ve reseptör düzeyinde afinitesinin azalması da insülin düzeyinin 

artışında etkendir (43,44). 

Obezlerde insülin direncinin ortaya çıkmasında, yağ hücrelerinden 

sentezlenen TNF-α, leptin, IL-6 gibi neden olarak gösterilmektedir. Sentezlenen 

inflamatuvar sitokinlerin miktarı vücut yağ dokusuyla doğru orantılıdır (45-47). 

Kronik bir inflamasyona neden olan bu sitokinler, insülinin substrat ve 
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reseptörlerinin fosforilasyonuna neden olarak insülinin hücresel düzeyde etkinliğini 

düşürmektedir (48). İnsülin reseptör sayısının azalması, post-reseptör 

düzeylerindeki deformasyon ile GLUT-4’ün hücre içinde miktarının azalması 

insülin direncinde suçlanan diğer etmenlerdir (49). İnsülin direnci ve insülin 

direncine bağlı olarak ortaya çıkan hiperinsülinemi tip 2 DM, hipertansiyon, 

dislipidemi, yağlı karaciğer hastalığı ve polikistik over sendromu gibi birçok 

komplikasyonda belirgin rol almaktadır (50).  

İnsülin direncinin oluştuğu başlangıç döneminde genellikle glikoz düzeyi 

etkilenmemekle birlikte ilerleyen zamanda öncelikle tokluk daha sonra açlık glikoz 

intoleransı gelişmektedir. İnsülin direncinin kırılmayıp insülin düzeylerinin yüksek 

olarak devam etmesi durumunda tip 2 DM gelişebilmekte, ilerleyen zamanlarda 

pankreastan insülin salınımı bozulmakta ve insülinopeni gelişebilmektedir (Tablo 

2.6) (51). 

 

Tablo 2.6. En az 10 saatlik açlık sonrası plazma glikoz düzeyi 

<100 mg/dl Normal 

100-125 mg/dl Bozulmuş açlık glikozu 

≥126 mg/dl Diyabetes mellitus 

 

Tablo 2.7. OGTT sonrasında 120. dakika glikoz düzeyi 

<140 mg/dl Normal 

140-199 mg/dl Glikoz intoleransı 

≥200 Diyabetes mellitus 

OGTT: Oral glukoz tolerans testi 

Pratikte insülin direncini değerlendirmek amacıyla kullanılan yöntemlerden biride 

‘’Homeostasis model assesment‟ insülin direnç indeksi (HOMA-IR) ‘dir (52). 

HOMA-IR indeksi net olarak belirlenmiş bir “cut-off “değeri yoktur. Erişkinlerde 

IDF’ ye göre 2.38 üzerinde olan değerler insülin direnci olarak kabul görmektedir 

(53). Çocuklarda kullanılacak HOMA-IR değeri eşik değerleri konusunda fikir 
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birliği olmamakla birlikte puberte öncesi çocuklarda HOMA-IR değerinin 2,5 

üzerinde, adölesanlarda 3,16’nın üzerinde olan değerler insülin direnci olarak kabul 

görmektedir (54). 

 

    Açlık plazma glikozu (mg/dl) x açlık plazma insülini (μU/ml)  

HOMA-IR=   

   405  

 

2.4.3. Obezite ve Hipertansiyon 

Hipertansiyon tanımı çocuklarda, kan basıncının (sistolik ve/veya 

diyastolik) bir hafta ara olacak şekilde en az üç ölçüm sonrasında yaş, cinsiyet ve 

boya göre belirlenmiş tansiyon persantil eğrilerinde 95 persentil ya da üzerinde 

olması olarak tanımlanır (55). Literatürde, çocuklarda VKİ’nin 90. persentil ve 

üzerinde olması hipertansiyon sıklığını 2,5-3,7 kat arttırdığı ve hipertansiyon 

prevalansının obez çocuklarda %11 ile %30 arasında olduğu belirtilmektedir 

(56,57). Obezite nedenli hipertansiyonun patofizyolojisinde etken olan nedenler 

otonomik disfonksiyon, vasküler yapının değişime uğraması ve fonksiyonlarında 

değişiklik meydana gelmesi, hiperinsülinemi, leptin yüksekliği, ürik asitin 

yükselmesi, böbrek üzerindeki olumsuz etkileri ve renin anjiotensin aldosteron 

sistemi aktivasyonu sayılabilir. Bu nedenler arasında otonomik disfonksiyon en 

önemli neden olarak gösterilmektedir (58,59). Obezitede ilişkili kardiyovasküler 

hastalıklarda hipertansiyon en önemli risk faktörlerinden biri olması nedeniyle obez 

çocuk ve adölesanlarda tansiyon ölçümü mutlaka yapılmalı ve takiplerde 

hipertansiyon açısından yakın takip yapılmalıdır (60,61). 

 

2.4.4. Obezite ve Dislipidemi 

İnsülin lipoprotein lipazı uyararak lipogenezi indükler, hormon duyarlı 

lipazın etkisini indirgeyerek lipolizi azaltır (62,63). Obezitede, insülin sekresyon 

artışı ve insülin direnci lipid metabolizmasını olumsuz etkiler (42). İnsülin 

düzeyinin artmasıyla beraber obez hastalarda trigliserit, LDL ve çok düşük ağırlıklı 
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lipoprotein (VLDL)  yükselir HDL düzeyi azalır. Ek olarak aterojenik özelliği olan 

düşük ağırlıklı lipopretinlerin ve apoprotein-B’nin de arttığı bilinmektedir. Bu 

durum obezitede ateroskleroz riskini arttırmaktadır (12,64). Cruz’un çocukluk 

grubunda 128 obez hastada yaptığı çalışmada total kolesterol düzeyi ile VKİ 

arasındaki pozitif korelasyon gösterilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş, 

trigliserit yüksekliği hastaların % 26’ında, HDL düşüklüğü hastaların % 67’sinde 

tespit edilmiştir (65). 

 

2.4.5. Obezite ve Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) çoğunlukla obezite, 

hiperinsülinemi-insülin direncinin birlikte olduğu ve alkol tüketimi hikayesinin 

olmadığı hastalarda karaciğerde makroveziküler yağ birikimiyle meydana gelen, 

metabolik sendrom içerisinde de yer alan bir durumdur. Kesin tanı biyopsi ile 

konulduğu için non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının prevelansı hakkında bir 

bilgi yoktur. Pratikte tanı genellikle ultrasonografi konulur. Bazen manyetik 

rezonans gibi başka görüntüleme araçları da tercih edilmektedir . Kesin tanı olarak 

karaciğer biyopsisi yapılan obez ve zayıf hastalardan oluşan otopsi çalışmasında 

zayıf hastaların % 35’inde, obez hastaların ise % 70’inde hepatosteatoz tespit 

edilmiştir (66,67).  

Patogenezinde mutifaktöryel etmenleri; çevresel ve genetik faktörleri 

içermektedir. Beslenmeyle aşırı yağ alımı ile birlikte bozulmuş hepatik trigliserid 

atılımı, artmış lipogenez, yağ dokusundan nonesterifiye yağ asitlerinin salınımının 

artması, beta oksidasyonun azalmasıyla birlikte meydana gelen yağ 

metabolizmasındaki dengesizlik sonucunda hepatositlerde yağlanmanın oluştuğu 

düşünülmektedir (68). NAYKH ile ilgili birçok teori mevcuttur, fakat en kabul 

göreni “two-hit hypothesis” diye adlandırılan çift darbe teorisidir. Bu teoride ilk 

etken olarak insülin direnci, ikinci etken olarak ta karaciğerde inflamasyon ve 

fibrozise neden olan oksidatif stres, tümör nekrozis faktör-α (TNFα) gibi sitokinler, 

mitokondrial fonksiyon bozuklukları ve leptin, adinopektin gibi hormonlar sorumlu 

olarak gösterilmektedir (69). Yağ birikiminden sonra başlayan inflamasyonun 

ilerlemesi sonrasında balon dejenerasyonu meydana gelir. Bu patolojik sürecin 

devam etmesi durumunda fibrozis ve/veya mallory cisimciği, siroz ve karaciğer 
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yetmezliği gelişebilir (70,71). Ek olarak NAYKH kardiyovasküler hastalık için 

bağımsız bir risk faktörüdür (72,73). 

 

2.4.6. Obezite ve Kardiyovasküler hastalıklar  

Obezitenin neden olduğu bozulmuş glukoz toleransı, dislipidemi, insülin 

direnci, hipertansiyon, fibrinolitik aktivitenin azalması ve NAYKH 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH) açısından birer risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Obezite ve neden olduğu patolojiler morbidite ve mortaliteyi 

arttırmaktadır (74). Obezitenin kardiyovasküler sistem ile ilgili komplikasyonları; 

hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, serebrovaskuler hastalık, varikoz venler ve 

derin ven trombozudur (75). Çocuklarda KVH açısından son 10 yıl içerisinde 

belirgin bir artış saptanmıştır. Bu durumun obezite, aile öyküsü, dislipidemi, 

hipertansiyon ve sigara kullanımı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (76,77).  

Obezitenin kalbe etkisinin çocukluk döneminde başlayıp, kalpte işlevsel ve 

yapısal değişimlere neden olduğu da tespit edilmiştir. Vücutta yağ dokusunun 

artmasına bağlı olarak artan metabolik yük nedeniyle, kalpte kardiyak debi (preload 

ve afterload) artmakta, ventriküllerde dilatasyona neden olmakta, volüm yüküne 

bağlı olarak myokartta hipertrofi meydana gelmektedir. Hastalarda obeziteye ek 

olarak hipertansiyonda varsa artmış basınç yükü nedeniyle hipertrofi artmaktadır. 

Sonuç olarak ilk dönemlerde diyastolik fonksiyonlar sonrasında sistolik 

fonksiyonlar da etkilenmektedir (78-80). Çocukluk çağında VKİ artmış olan 

olguların yetişkin dönemde kardiyovasküler hastalıklar açısından daha riskli olduğu 

da bildirilmektedir (81).  

 

2.4.7. Obezitenin Solunum Sistemi Üzerine ve Akciğer Kapasitesi Üzerine 

Etkisi 

Obezitenin solunum sistemi üzerine etkileri akciğer volumünde azalma ve 

restriktif solunum patolojileri olarak ilişkilendirilmiştir (82). Yapılan çalışmalar 

obez olarak değerlendirilen bireylerin solunum sistemine ait semptomlarının 

normal bireylere göre daha fazla olduğunu göstermiş olup, yüksek VKİ’nin FEV1 

değerini azalttığı gösterilmiştir (8). Obezlerde pulmoner fonksiyonlarındaki 

değişiklikler ve ventilasyon/perfüzyon dengesinin etkilenmesi, bu bireylerde 
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egzersiz intoleransına neden olmaktadır. Fiziksel aktivite egzersiz intoleransına 

bağlı olarak azalmaktadır. Morbid obezlerde solunum fonksiyonlarının etkilendiği 

gösterilmiştir (83,84). Obezlerde yağ miktarının artmasına bağlı olarak boyunda, 

toraks duvarında, üst solunum yollarında ve batında yağ depolanması artar. Bu 

durum akciğerin mekanik fonksiyonunu etkiler (85). Solunum sistemi kompliyansı 

göğüs duvarı ve akciğer kompliyansının toplamı olarak tanımlanmaktadır. Obez 

bireylerde pulmoner kan akımının artması ve periferik hava yollarının daralması ya 

da kollapsı akciğer kompliyansını azaltır. Özellikle göğüs duvarında yağ birikimin 

artması göğüs kafesinin ekspansiyonunu azaltarak, göğüs duvarı kompliyansını 

düşürür. Sonuç olarak solunum sistemi kompliyansı bu etmenlere bağlı olarak azalır 

(86). 

Solunum sistemi rezistansı, göğüs duvarı ve solunum yolları direncine 

bağlıdır. Solunum sistemi direnci VKİ ile doğru orantılıdır. VKİ arttıkça solunum 

sistemi direnci de artar. Obez bireylerde kompliyansı azalması, solunum sistemi 

direncinin artması, inspiratuvar kasların yükünü arttırır. Artmış solunum yükü 

nedeniyle solunum fonksiyonu için harcanan enerji miktarıda artar. Obez bireylerde 

solunum iş yükü VKİ normal olan bireylere göre %70 oranında artmış olup, 

solunum için tüketilen oksijen miktarı ise VKİ normal olan bireylere kıyasla 4 kat 

daha fazladır (86,87). 

Obezlerde kompliyansın azalması ve solunum yolları direncinin artmasının 

yanında, solunum fonksiyon testinde vital kapasite (VC), fonksiyonel rezidüel 

kapasite (FRC), FEV1’de azalma, restriktif patern görülebilir (85). Obez bireylerde 

pulmoner fonksiyonlar olumsuz olarak etkilenirken, üst solunum yollarının daralması 

uyku apne sendromu gibi obeziteye sekonder ortaya çıkan bir hastalığa da neden 

olabilir. Boyun bölgesinde artan yağlanma üst solunum yollarında daralmaya neden 

olarak solunum işlevini olumsuz etkilemektedir (88,89). 

Pediyatrik yaş grubunda, obezite ve akciğer fonksiyonları ilişkisini araştıran 

birçok çalışma mevcuttur. Bu çalışmalarda vücut yağ oranının akciğer volümlerini 

olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir (90-94). 8-18 yaş aralığında 45 obez çocuk ve 

adölesanda obezite ve pulmoner fonksiyonları arasındaki ilişkiyi araştıran bir 

çalışmada, 33 olguda anormal değerlerde SFT tespit edilmiştir. VKİ ile solunum 

fonksiyonlarının ilişkisi kanıtlanmıştır. Bununla birlikte obezite ve pulmoner 
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fonksiyonlar arasındaki ilişki halen araştırma çalışmalarına konu olmaktadır 

(90,95,96).  

 

2.5. Vücut Yağ Miktarı ve Dağılımının Belirlenmesi 

Obezite, vücutta artmış yağ miktarı olarak tanımlanır ve vücuttaki yağ 

miktarını ölçen birçok tanısal yöntem bulunmaktadır. Vücut yağ oranı için indirekt 

ve direk yöntemler mevcuttur. Pratikte genelde indirekt yöntemler kullanılmaktadır 

(12). Vücut yağ oranını direk ölçmeye yarayan yöntemler; biyoelektriksel impedans 

(Bioelectric İmpedans Analysis, BIA), dual enerji X-ışını absorpsiyometre 

(DEXA), toplam vücut potasyum ölçümü, ultrasonografi (USG), nötron aktivasyon 

analizi, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme yöntemi, total vücut 

geçirgenliği (Total Body Electrical Conductivity, TOBEC), dual foton 

absorpsiyometre (DPA) ve gibi yöntemlerdir. Uygulanması daha zor, invaziv ve 

pahalı yöntemlerdir (12,97). 

 

Vücut Yağ Dokusu Ölçümü 

 DOLAYLI ÖLÇÜM (Antropometrik ölçümler) 

• VKİ (vücut kitle indeksi) 

• RT (boya göre tartı) 

• Cilt kıvrım kalınlığı ölçümü 

• Bel çevresi 

 

 

 

 DOĞRUDAN ÖLÇÜM 

• Biyoelektriksel İmpedans analizi 

• DEXA 

• Görüntüleme (CT, MRI) 
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2.5.1. Vücut Yağ Dokusu Dolaylı Ölçümler 

2.5.1.1. Vücut Kitle İndeksi:  

Obezitenin tanısında çoğunlukla basit, uygulanması kolay, ucuz ve güvenli 

olan vücut kitle indeksi (VKİ) kullanılmaktadır. Vücut kitle indeksi hastanın vücut 

ağırlığının (kg), boy uzunluğunun (metre) karesine bölünmesi ile elde edilir (98,99). 

Yaş ve cinsiyetine göre belirlenip yapılan standart persantil eğrilerine göre, 

VKİ’nin 85 persantilin üzerinde olması fazla kilo, 95. persantilin üzerinde olması 

ise obezite olarak tanımlanmaktadır (12). 

 

Tablo 2.8. Türk çocuklarında Vücut Kitle İndeksi değerleri (kg/m²)  

 ERKEK  KIZ 

YAŞ %85 %95 %85 %95 

6 16,8 18,1 17,47 19.57 

6,5 17.19 18.6 17.63 19.70 

7 17.57 19.09 17.82 19.87 

7,5 17.9 19.53 18.06 20.12 

8 18.24 19.98 18.38 20.48 

8,5 18.62 20.48 18.77 20.93 

9 19.03 21.02 19.20 21.43 

9,5 19.46 21.62 19.66 21.96 

10 20.01 22.36 20.14 22.51 

10,5 20.77 23.33 20.66 23.08 

11 21.71 24.48 21.23 23.69 

11,5 22.58 25.51 21.82 24.27 

12 23.17 26.17 22.34 24.76 
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12,5 23.49 26.47 22.77 25.13 

13 23.70 26.62 23.12 25.42 

13,5 23.94 26.79 23.40 25.66 

14 24.23 27.01 23.64 25.85 

15 24.86 27.54 23.90 26.06 

16 25.44 28.06 23.99 26.10 

 

2.5.1.2. Boya Göre Ağırlık (Rölatif Ağırlık) (RA) 

 Boya göre ağırlık yüzdesi; mevcut ağırlığın uygun yaş ve cinsiyet eğrilerine 

göre boyun 50. persantildeki değerine uyan yaştaki ortalama ağırlığına oranıdır. 

Boy yaşına göre ağırlık yüzdesi (ideal ağırlık yüzdesi) olarak da ifade edilebilir. 

%110-120 arasında olması fazla kilo, %120’nin üzerinde olması obezite, %140’ın 

üzerinde olması ise morbid obezite olarak değerlendirilmektedir (12). 

 

                                                          Ölçülen ağırlık 

 Rölatif Ağırlık =     X 100 

                                   Boyun 50. Persentilindeki yaşa uygun ağırlık 

 

2.5.1.3. Cilt kıvrım kalınlığı ölçümü:  

Kaliper adlı özel araç yardımıyla deri kıvrım kalınlığı ölçümü yapılır. 

Toplam vücut yağ oranının yarısının deri altında toplandığı önermeye dayalı bir 

yöntemdir. En uygun ölçüm yeri çocuklar için triseps cilt kalınlığıdır. Ölçüm 

sonrasında değerlendirme açısından çocuklar için yaşa ve cinsiyete göre 

düzenlenmiş persantil çizelgelerinde %85 üstü fazla kilolu, %95 üstü ise obez kabul 

edilmektedir (100,101). 

 

2.5.1.4. Bel çevresi ölçümü 

Bel çevresi, hasta ayaktayken kostalar ve iliak krest arasında bir mezura 

aracılığıyla ölçülebilen en uzun horizontal çevre olarak tanımlanmaktadır (102). 

Sağlıklı bir sonuç için ölçüm sırasında hastaların midelerini kasmamaları gereklidir. 
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Ölçümde sabit gerilimli, destekli bir mezura kullanılması hata oranını azaltır. Bel 

çevresi ölçümü vücut yağını yansıtır (103). Bel çevresinin, tip 2 diyabet, dislipidemi 

ve hipertansiyonla bağlantılı olan visseral yağ dokusu miktarı ile ilişkisi olduğu 

düşünülmektedir (104). Yapılmış bazı çalışmalarda ise VKİ-KVH ilişkisi bel 

çevresin-KVH ilişkisiyle benzer olduğu bildirilmiştir (105). Bel çevresi, 

ölçümünün kolay ve hata oranının az olması nedeniyle VKİ’ye göre kullanılması 

teorik olarak daha pratik bir ölçüm yöntemidir, fakat tüm beden yağ dağılımını 

yansıtmaması, ırk, yaş ve cinsiyete spesifik değerlerindeki belirsizlik bel çevresi 

ölçümünün dezavantajlarındandır (104). 

 

2.5.1. Vücut Yağ Dokusu Dolaylı Ölçümler 

 

2.5.1.5. Biyoelektriksel İmpedans Analizi 

Biyoelektrik impedans analizinin (BİA) hem çocuklarda hem yetişkinlerde 

girişimsel olmaması, uygulama rahatlığı, ucuz olması, tekrar edilebilir olması, 

sonuçları hızlı bir şekilde vermesi nedeniyle vücut bileşiminin 

değerlendirilmesinde kullanılan en etkin yöntemler arasındadır. Obezite ile ilgili 

klinik ve epidemiyolojik çalışmalar için uygun bir yöntemdir (106). BİA, yağsız 

doku kitlesi ile yağın elektriksel geçirgenlik farkına dayanarak yapılan vücut yağ 

kitlesi, yağsız vücut kitlesi, vücut kas kitlesi, vücut su hacmi gibi çeşitli vücut doku 

bileşimlerinin incelendiği bir yöntemdir. Ayrıca bazal metabolik hız, hedef kas ve 

yağ ağırlık değişim önerileri, alınması önerilen kalori miktarı ile birlikte egzersiz 

planı gibi çeşitli veriler cihaz tarafından verilebilmektedir (107). 

BİA ile vücudun segmental olarak değerlendirilmesi, büyüme-gelişmenin 

yanında egzersiz, hastalık veya travmaların etkilerini görebilmek ve takip açısından 

açısından önem taşımaktadır. Yağ ve yağsız vücut kütlesinin bölgesel dağılımı 

hakkındaki merak, çocukluk çağı obezite prevelansı arttığından daha belirgin hale 

gelmiştir (108). Bölgesel yağ ve kas kütlesinin ölçümü çocuklarda büyük bir öneme 

sahiptir, yapılan çalışmalarda örneğin kardiyovasküler hastalık açısından 

abdominal yağlanma periferal yağlanmaya göre daha büyük bir risk faktörü olarak 

gösterilmiştir. Bu nedenle hızlı sonuç vermesi, basit ve güvenilir bir yöntem olması 
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nedeniyle BİA yöntemi, vücut kompozisyonu ölçümünün yanı sıra genel hastalık 

durumu hakkında da bilgi sağlayan bir yöntemdir (109,110). 

 

2.5.6.Dual foton absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-ışını 

absorpsiyometre (DEXA): 

DPA ve DEXA yöntemleri kemik mineral içeriğini saptamak için kullanılan 

testlerdir. Vücudun yumuşak doku içeriği hakkında fikir verebilirler (111). DPA 

yönteminde enerji kaynağı olarak Gd135 (gadolinium) kullanılır. DEXA 

yönteminde ise röntgen ışınları kullanılır (112). DEXA ve DPA tesleri yumuşak 

doku kompozisyonunu göstermede, dokulardaki yağ miktarının hesaplanmasında 

kullanılabilmektedir (113,114) . 

 

2.5.7. Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Yöntemi (MRG): 

BT yağ dokusu ve kemik arasındaki ayrımı gösteren bir yöntemdir (111). 

Pahalı bir yöntem olup belirli miktarda radyasyon içerir (115). İçerdiği radyasyon 

nedeniyle çocukluk çağında yağ dokusu tayini açısından kullanılması 

önerilmemektedir (116). MRG yönteminde hasta radyo dalgaları ile taranır. MRG 

incelemesinde yağ dokusu diğer yumuşak dokularla karşılaştırıldığında daha kısa 

relaksasyon zamanı (T1) gösterir (117-119). BT’den avantajı radyasyon 

içermemesidir, dezavantajları ise pahalı ve daha uzun süren bir yöntem olmasıdır 

(116,120,121). 

 

2.6. Çocukluk Çağında Obezitenin Önlenmesi ve Tedavi Yöntemleri 

Obezitenin önlenmesinde tedbirler hayatın başlangıcından itibaren 

alınmalıdır. Anne sütü ile beslenen bebeklerin obez olma olasılığının düşük olduğu 

gösterilmiştir. İlk 6 ay bebeklerin sadece anne sütü almaları sağlanmalı, 6 aydan 

sonra da anne sütüne devam edilmesi açısından teşvik edilmelidir. Sağlam çocuk 

takiplerinde boy, kilo mutlaka ölçülmeli ve beslenmeleri sorgulanmalıdır. 

Çocukluk döneminde ise yıllık boy ağırlık ve boy değerlendirip VKİ hesaplanmalı, 

çocukların fiziksel aktivite durumu ve beslenme alışkanlıkları değerlendirilmelidir. 
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Ailelere obezite hakkında bilgi verilip, obezite açısından alınması gereken tedbirler 

anlatılmalıdır (122,123). 

Çocukluk dönem obezite tedavisi farklı disiplinleri içerir. Bunlar eğitim, 

diyet programı, fiziksel aktivite ve egzersiz, yaşam biçimininin düzenlenmesidir. 

Tedavide birçok branşran profesyonel yardım almak gerekebilir. Tedavide ana 

amaç çocuğun büyüme ve gelişmesini aksatamayacak şekilde, çocuğu uygun 

kilosuna ulaştırmak ve bunu korumaktır (124). Çocukluk çağı obezlerde ilk etapta 

diyet düzenlenmesi, eğitim ve fiziksel aktivite tedavi olarak hastaya önerilir. 

Obeziteye bağlı komplikasyonu olan gruba ek olarak gerekliyse farmakolojik 

tedavi eklenebilir, komplikasyonların mevcut ve ciddi, aynı zamanda kilo 

veremeyen olgularda son olarak olarak cerrahi tedaviler önerilebilir (125). 

 

2.6.1. Beslenme ve Diyet Tedavisi 

Beslenme eğitimi ve diyet tedavisinin temel hedefi, alınan kaloriyi azaltarak 

kilo kaybını sağlamaktır. Düzenli yemek programının sağlanması, hazır, şekerli, 

asitli ve yağlı gıda tüketiminin azaltılıp sınırlanması planlanır (125). Aile bu 

süreçte çok önemlidir. Aile hastaya destek olmalı, aynı sofrada aile ile birlikte 

yemek yeme alışkanlığı kazandırılmalı, televizyon karşısında yemek alışkanlığı 

önlenmelidir. Düzenli beslenmenin önemi anlatılmalı, öğün atlanmamalıdır 

(126,127). Ara öğünlerde hazır gıda, atıştırmalıkların yenmesi önlenmeli, özellikle 

sebze ve meyve yoğunluklu, posalı gıdaların öğünlerde yer almasına dikkat 

edilmelidir (128).  

Büyüme ve gelişme çocukluk döneminde belirgin olup çocukları 

erişkinlerden ayıran farklardan biridir. Bu nedenle diyetin büyüme ve gelişmeyi 

etkilememesi gerekmekte, erişkinlerde uygulanan kısıtlanmış diyetten farklı bir 

diyet programı hazırlamak gerekmektedir. Çocuklar büyüme döneminde aldıkları 

günlük kalorinin %12’sini büyüme için harcarlar. İdeal diyet programında 

karbonhidrat % 50-55, yağ % 25-30 ve protein % 20-25 oranında bulunmalıdır. 

Günlük diyet programı total kalori 5-8 öğüne bölüştürülerek hazırlanmalıdır. 5 yaş 

ve üzeri hasta grubunda bu diyet programı güvenli olarak uygulanılabilir. Haftalık 

hedeflenen kilo kaybı 0,5 kg’dır. Beslenme ve diyet tedavisindeki temel amaç 

büyüme ve gelişme aksamadan yavaş bir şekilde kilo kaybının sağlanması, uygun 
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ve sağlıklı beslenme alışkanlıklarının kazanılması, ailenin de tedavi sürecine 

katılımını sağlayarak sağlıklı ve doğru beslenmenin alışkanlık haline 

getirilmesidir (129).  

 

2.6.2.Egzersiz Tedavisi 

Obezitenin nedenlerinden biride sedanter yaşam biçimidir. Fiziksel 

aktivitenin azalması obezite için bir risk faktörüdür (30). Obezite tedavisinde 

alınan kaloriyi azaltmanın yanında diğer önemli husus kalori tüketimidir. Fazla 

kalorinin harcanması egzersizle sağlanır. Egzersiz, bazal metabolizmayı ve enerji 

tüketimini arttırır, yağ oranını azaltır. Bu etkileriyle kilo alımını engeller. Egzersiz 

lipolizi uyarır. Serbest yağ asitlerinden enerjisini alır. Bu şekilde kalori tüketimine 

neden olur, yağ miktarını ve VKİ’ni azaltır. Fiziksel aktiviteyle beraber insülinin 

azaldığı, bozulmuş glukoz toleransının düzeldiği, metabolik sendrom için bir risk 

faktörü olan HDL düzeyinin arttığı, trigliserit düzeylerini ise azalttığı, sistolik-

diyastolik kan basıncını düşürdüğü ve buna sekonder olarak kardiyovasküler 

hastalık riskini azalttığı, bireylerin psikolojik açıdan daha iyi hissetmelerini 

sağladığı gösterilmiştir (130-132).  

Egzersiz programında başlangıçta, günde en az 30 dakika kadar haftada en 

az 3 gün, en fazla 5 gün olacak şekilde orta derecede egzersizler planlanmalı ve 

hastalar motive edilmelidir. Program yoğunluğu ve süresi adım adım arttırılarak 

yapılmalıdır. Yaşam tarzı düzenlenmelidir. Okul yakınsa yürüme tercih edilmeli, 

merdiven çıkmak asansör yerine tercih edilmeli, özellikle sedanter yaşayan 

çocuklarda (televizyon ve bilgisayar başında fazla vakit geçiren) fiziksel aktivite 

arttırılmalı, televizyon ve bilgisayar karşısından harcanan süre azaltılmalı, okul ve 

oyun dönemindeki çocukların günlük işlerini (çantasını düzenlemek, elbiselerini 

giyinmesi gibi) kendilerinin yapmasına teşvik edilmelidir. Diğer aile bireyleri 

mutlaka hastanın fiziksel aktivitelerini düzenli yapıp yapmadığını denetlemelidir. 

Özellikle morbid obezlerin hafif egzersizlerle başlaması sağlanmalı, aşamalı 

olarak arttırılmalıdır. Kardiyopulmoner açıdan hasta fiziksel aktivite öncesi 

mutlaka değerlendirilmelidir (130-132).  
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2.6.3. Farmakolojik Tedavi 

Çocukluk çağı obezitesinde ilaç tedavisi için sınırlı düzeydedir. Nadir olarak 

görülen leptin eksikliğinde farmakoterapi olarak rekombinant leptin tedavisi 

kullanılmaktadır. Hipotalamik kaynaklı obezite sendromunda ocreotid pediyatrik 

yaş grubunda kullanılan bir somatostatin agonistidir. 10 yaş sonrası tip 2 DM tanısı 

konan hastalarda insülin direnci için kullanılan metforminin periferal insülin 

duyarlılığını arttırıcı etkisi vardir. Ayrıca bilinen ek bir hastalığı olmayan 

çocuklarda gastrointestinal lipaz inhibitörü olan orlistat, dopamin, norepinefrin ve 

serotonin geri alım inhibitörü olan sibutramine de hala araştırılma aşamasındadır. 

FDA (Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi)’in 16 yaş öncesi obez hastalar için onay 

verdiği farmakolojik bir ajan yoktur (133).  

Antidepresanlardan SSRI (seçici serotonin gerialım inhibitörleri) grubundan 

fluoksetin ve sertralin depresyonda olan obezlerde kullanılabilir, ayrıca iştahı 

baskıladıkları da bilinmektedir. Antiepileptiklerden ise topiramat GABA (Gamma-

aminobütirik asit) yolağında etkili olup, iştahı baskılamaktadır. Bu ilaçlarla ilgili 

deneyimler sınırlıdır (134,135). 

Pediyatrik obez grubunda tedavide temel basamak yaşam tarzının 

düzenlenmesidir, fakat bozulmuş glukoz toleransı, insülin direnci, tansiyon 

yüksekliği ve dislipidemi gibi komplikasyonlar gelişmişse ilaç tedavisi önerilebilir 

(4,136) 

 

2.6.4.Cerrahi Tedavi 

Cerrahi tedavi VKİ 40 kg/m²’yi aşmış obez grubunda eşlik eden uyku apne 

sendromu, tip 2 DM, psödotümör serebri mevcutsa, VKİ 50 kg/m²’yi aşmış obez 

grubunda ise ek olarak dislipidemi, tansiyon yüksekliği, reflü hastalığı mevcutsa ve 

6 ay süreyle tedaviye rağmen kilosunda azalma yoksa uygulanabilmektedir. Fakat 

çocukluk dönemi obez olgularda deneyim sınırlıdır (21). 

 

2.7. Altı (6) Dakika Yürüyüş Testi  

6 Dakika Yürüme Testi (6DKYT), 1960 yılında Amerikan Toraks Derneği 

(ATS) tarafından Cooper ve arkadaşlarının geliştirdikleri 12 dakika Cooper 

testinden uyarlanmış bir testtir (137). 6DKYT, fonksiyonel kapasitenin ölçümünde, 
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pulmoner rehabilitasyon sonrası cevabın, akciğer hastalığın seyrinin 

değerlendirilmesinde ve pulmoner sorunun neden olduğu sonuçları 

değerlendirmede kullanılmaktadır (138). Ayrıca, adölesan dönemde fiziksel 

uygunluğun temel bileşenlerinden biri olan fiziksel dayanıklılığın önemli bir 

göstergesi konumundadır (139).  

6DKYT, sert bir yüzeye sahip, uzun, düz koridor boyunca kapalı alanda yapılır. 

Hava koşulları uygunsa, test açık havada yapılabilir. Yürüme parkuru 30 m 

uzunluğunda olup, geri dönüş noktaları bir koni ile işaretlenir (turuncu trafik konisi 

gibi). Her 60 metrelik turun başlangıcını ve sonunu gösteren hedef noktaları 

zeminde parlak renkli bant kullanılarak işaretlenir. Borg skalası kullanarak hastanın 

dispnesini ve genel yorgunluğunu derecelendirmesi belirlenir. 6DKYT, deneyimli 

bir sağlık personeli eşliğinde yapılır. Hasta, test başlamadan en az 10 dakika önce 

başlangıç pozisyonuna yakın bir sandalyede dinlendirilir. Test öncesi hastanın kalp 

tepe atımı, satürasyonu, solunum sayısı değerlendirilir ve kontrendikasyon 

oluşturan bir durum varsa belirlenilir. Test sonrası kalp tepe atımı, solunum sayısı 

ve satürasyonu tekrar ölçülür (Tablo 2.9) (138). 

 

Tablo 2.9. 6DKYT Borg Dispne Ölçeği 

Puan Dispne ve Yorgunluk Şiddeti 

0 Hiç yok 

0,5 Çok çok az (neredeyse fark edilmeyecek düzeyde) 

1 Çok hafif 

2 Hafif 

3 Orta 

4 Biraz şiddetli 

5-6 Şiddetli (ağır) 

7-8-9 Çok şiddetli 

10 Çok Şiddetli (maksimum) 
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2.7.7.Solunum Fonksiyon Testi 

Solunum fonksiyon testi (SFT), solunum sistemi fonksiyonları ve akciğer 

kapasitesini değerlendirmemizi sağlayan bir testtir. Solunum sistemini ilgili 

hastalıklarda tanıda, hastalığın özelliğini ve şiddetini belirlemede, tedaviye yanıtı 

izlemede yardımcı olur.  Pediyatrik yaş grubunda uyumlu olan 6 yaş ve üzeri 

çocuklarda uygulanmaktadır (140).  

Dinamik akciğer hacimleri ve akım hızları zorlu inspirasyon veya ekspirasyon 

esnasında ölçülmektedir. Elde edilen sonuçlar akım-volüm ve volüm-zaman 

eğrisinde gösterilir. Zirve akım hızı (PEF), zorlu ekspiratuar volüm (FEV1), zorlu 

vital kapasite (FVC), FEV1/FVC, zorlu ekspirasyon ortası akım hızı (FEF 25-75) 

volüm-zaman eğrisinden akciğer fonksiyon değerleri elde edilir.  

PEF; zorlu vital kapasite eforu esnasında kaydedilen maksimal hava akım hızı 

olup sağlıklı bireylerde ekspiratuvar kasların fonksiyonunu ve santral 

havayollarının çapını göstermektedir  

FEV1; spirometrik değerlendirmede birinci saniyedeki en sık kullanılan 

parametre olup ekspiryum başından itibaren ilk saniyede ekspire edilen hava 

miktarıdır. Normal bireylerde FEV1 FVC’nin %80’i olarak tespit edilmiştir.  

FVC; ise maksimum bir inspirasyondan sonrasında, mümkün şekilde hızlı ve 

zorlu bir ekspirasyon ile atılan hava hacmidir. İlk saniyede ekspiryumla atılan hava 

miktarının zorlu bir ekspiryum sonrası atılan hava hacmine oranı FEV1/FVC’ dir. 

FEV1/FVC oranı yaş arttıkça azalmaktadır. FEV1/FVC’deki anormal düşük değer 

hava yolunda darlık olduğunu gösterir. FVC değerinin düşük olduğu restriktif 

akciğer hastalıklarında FEV1/FVC oranının arttığı gösterilmiştir.  

Ekspiratuar eğrinin farklı iki nokta arasında kalmış akımın ölçülmesi, hava 

yolu darlıklarının belirlenmesi için sık kullanılmaktadır. Ekspiryumla atılan hava 

hacminin litre cinsinden değerinin, geçen zamana saniye cinsinden oranlanması ile 

hesaplanır. FEF25-75 periferik hava yollarındaki hava akımı ile ilişkili olup efordan 

etkilenmeyen ekspiratuar akım eğrisi değeridir. Özellikle küçük hava yolları 

darlığını gösteren en duyarlı parametredir (140).  
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3.GEREÇ ve YÖNTEMLER 

 

3.1. Etik Kurul Onayı 

Çalışma öncesi Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunun 

20.02.2019 tarihli toplantısında onay alındı (Karar no:164-70904504). 

 

3.2. Araştırmanın Tipi 

Araştırma, kesitsel araştırma olup olgular restrospektif olarak 

değerlendirilmiştir. 

 

3.3.Araştırmanın yeri ve hangi zaman aralığında yapıldığı 

Araştırma; Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine, 11/02/2018 – 

11/02/2019 tarihleri arasında başvuran 60 hastada retrospektif olarak 

gerçekleştirildi. 

 

3.4.Araştırmaya katılan bireyler ve araştırmaya dahil edilme-çıkarılma 

kriterleri 

11/02/2018 – 11/02/2019 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilimdalı Çocuk Endokrinolojisi 

Bölümü’ne başvuran obezite tanısı almış 10-18 yaş arası, VKİ oranı %140’un 

üzerinde olan, obezite nedeniyle biyoelektriksel impedans yöntemiyle ölçümü 

yapılan, solunum fonksiyon testi ve 6 dakika yürüyüş testi (6DKYT) yapılmış 30 

adölesan kız ve erkek olgu restrospektif olarak değerlendirildi. 

Kontrol grubu ise 10-18 yaş aralığında çeşitli nedenlerle (Göğüs ağrısı, 

solunum sıkıntısı, çarpıntı, psikojenik) başvurmuş, solunum fonksiyon testi, 

6DKYT ve biyolektriksel impedans aletiyle ölçümü yapılmış organik bir patoloji 

tespit edilememiş ve VKİ oranı %110’un altında olan hastalardan 30 sağlıklı 

adölesan olgu restrospektif olarak değerlendirildi. 
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Morbid obez grubu dahil edilme kriterleri: 

1. VKİ oranı >%140  

2. 10-18 yaş arasında olması 

3. Obezite dışında kronik hastalığı olmaması (obeziteye bağlı komplikasyonlar 

hariç) 

4. Zihinsel ve mental yeterliliğinin olması 

5. Yürümesinde herhangi bir problemi olmaması  

6. Tanı konulmuş solunumsal bir hastalığı olmaması 

Morbid obez grubu dışlanma kriterleri: 

1. VKİ oranı < %140 

2. 10-18 yaş aralığında olmaması 

3. Endojen Obezite Tanısının olması 

4. Herhangi bir solunum sistem hastalığı tanısı almış olması (astım, bronşektazi, 

kronik akciğer hastalığı) 

5. Yürümeye engel olacak ortopedik patolojisinin olması 

6. Herhangi bir nörolojik tanısının olması 

7. Zihinsel ve mental probleminin olması  

Kontrol grubu dahil edilme kriterleri: 

1. VKİ oranı < %110  

2. 10-18 yaş arasında olmaması 

3. Herhangi bir kronik hastalığının olması 

4. Zihinsel ve mental yeterliliğinin olması 

5. Yürümesinde herhangi bir problem olmaması  

6. Tanı konulmuş solunumsal bir hastalığı olmaması 

Kontrol grubu dışlanma kriterleri  

1. VKİ oranı > %110 

2. 10-18 yaş aralığında olmaması 

3. Herhangi bir kronik hastalığının olması  

4. Herhangi bir solunum sistem hastalığı tanısı almış olması (astım, bronşektazi, 

kronik akciğer hastalığı) 

5. Yürümeye engel olacak ortopedik patolojisinin olması 

6. Herhangi bir nörolojik tanısının olması 
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7. Zihinsel ve mental probleminin olması  

 

3.5.Araştırmaya katılan bireylere uygulanmış olan ve araştırmaya dahil edilen 

testler: 

 

3.5.1.Biyoelektriksel impedans analizi: 

Olguların biyoelektriksel impedans ölçümü, biyoelektriksel impedans aleti 

(TANİTA MC-780MA) ile yapılmış olup ölçümler Akdeniz Üniversitesi Çocuk 

Endokrinoloji polikliniğinde deneyimli sağlık personelleriyle yapılmıştır. 

 

3.5.2.Solunum fonksiyon testi:  

Solunum fonksiyon testi (ZAN-GPI 3.00 cihazıyla) ve 6DKYT testi ise Akdeniz 

Üniversitesi Çocuk Allerji-İmmünoloji ve Göğüs Hastalıkları polikliniğinde 

deneyimli sağlık personelleriyle yapılmıştır.  

Yapılan solunum fonksiyon testinde FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF, MEF75, 

MEF50, MEF25 ve MEF25-75 parametreleri değerlendirilmiştir. 

 

3.5.2.Altı (6) dakika yürüyüş testi (6DKYT):  

6DKYT testi ise Akdeniz Üniversitesi Çocuk Allerji-İmmünoloji ve Göğüs 

Hastalıkları  polikliniğinde deneyimli sağlık personel gözetiminde yapılmıştır. 

6DKYT kapalı alanda sert bir yüzeye sahip, uzun, düz koridorda yapılmıştır. 

Yürüme parkuru 30 m uzunluğunda olup, 3 metrede bir işaretlenmiştir. Geri dönüş 

noktaları sınırı ise bir koni ile belirlenmiştir. Hastalar test başlamadan önce en az 

10 dakika başlangıç pozisyonuna yakın bir sandalyede dinlendirilmiş ve test öncesi 

solunum sayısı, kalp tepe atımı, oksijen satürasyonu ölçülmüş, hastaya yorgunluk 

ve dispne borg skalası kullanılarak sorgulanmıştır. Kontrendikasyon oluşturan 

durumlar gözden geçirilmiştir. 6DKYT, deneyimli bir sağlık personeli eşliğinde 

yapılmıştır.Test sonrası kalp tepe atımı, solunum sayısı ve satürasyonu tekrar 

ölçülmüş, borg skalası kullanılarak yorgunluk, dispne ve ek semptomlar 

sorgulanmıştır. 6DKYT Amerikan Toraks Derneği 6DKYT rehberi esas alınarak 

yapılmıştır (138). 
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Hastaların biyoelektriksel impedans ölçümü, solunum fonksiyon testi ve 6DKYT 

verileri retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

 

Morbid obez tanımlanması: 

VKİ oranı, referans değerler olarak 2015 yılında türk çocuklarda yapılan araştırma 

esas alındı (Şekil 3.1)(141). Çalışma grubundaki 60 hastanın VKİ, 95. persantil VKİ 

değerine oranlanarak VKİ oranı hesaplandı.  

 

Şekil 3.1.Türk çocuklarda yaş ve cinsiyete göre ayrıntılı persantil değerleri  
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İstatistik 

İstatiksel değerlendirme SPSS 20.0 paket programı kullanılarak yapılmıştır. 

Hastalara ait demografik veriler frekans (yüzde) olarak, sürekli değişkenlere ait 

veriler ise %90 güven aralığı (C.I) içinde ortalama ve standart sapma (SD) olarak 

sunulmuştur. Tüm sürekli değişkenler için normallik varsayımı sağlanmadığından 

sürekli değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmaları Mann-Whitney U testi 

kullanılarak yapılmıştır. Gruplar arasındaki cinsiyet dağılımı ise Ki-Kare testi ile 

analiz edilmiştir. Grup içi ve gruplar arası, korelasyonlar Spearman korelasyon 

katsayısı ve ilgili p değeriyle birlikte sunulmuştur. P ≤ 0,05 ‘i sağlayan değerler 

istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Morbid obez ve kontrol grubu için 30’ar olgu çalışmaya alındı. Her iki 

gruptan birer olgu 6 dakika yürüyüş testi (6DKYT) esnasında şiddetli göğüs ağrısı 

nedeniyle testi tamamlayamadığı tespit edildi ve çalışmadan çıkarıldı. Morbid obez 

grubunun 18'i kız (%62,1), 11’i (%37,9) erkekti. Kontrol grubunun ise 16’sı kız 

(%55,2), 13’ü (%44,8) erkekti (Tablo 4.1). Morbid obez grupta ortalama yaş 

14,5±1,8 yıl, kontrol grubunda ise ortalama yaş 15,0±1,5 yıl olarak hesaplandı. 

Gruplar arasında cinsiyet ve yaş açısından anlamılı fark yoktu (Şekil 4.1). 

 

Tablo 4.1. Gruplar arası cinsiyet, yaş, boy, kilo, VKİ ve VKİ oranı 

karşılaştırılması 

 Morbid Obez Kontrol p 

Kız (K) 18 %62,1 16 %55,2 >0,05 

Erkek (E) 11 %37,9 13 %44,8 >0,05 

Yaş (yıl) 15,0 ± 1,5 14,5 ± 1,8 >0,05 

Boy (cm) 162,6 ± 16,9 162,9 ± 9,2 >0,05 

Ağırlık (kg) 109,9 ± 23,1 55,8 ± 11,4 <0,05 

VKİ (kg/m2) 39,4 ± 5,7 kg/m2 20,7 ± 3 <0,05 

VKİ Oranı (%) 151,2 ± 18,1 77,7 ± 10,9 <0,05 

VKİ: Vücut kitle indeksi, VKİ oranı: Hastanın VKİ değeri /yaş ve cinsiyete göre 95.persantil VKİ 

değeri, 

Gruplar arası cinsiyet (K/E) karşılaştırması için p:0,594 (Ki-Kare testi), Yaş karşılaştırması p:0,219 

(Mann-Whitney –U testi) olarak hesaplandı. 

 

Morbid obez gurubu boy ortalaması 162,6 ± 16,9 cm, ağırlık ortalaması 

109,9 ± 23,1 kg, VKİ ortalaması 39,4 ± 5,7 kg/m2 ve VKİ oranı ortalaması % 151,2 

± 18,1 olarak bulundu. Kontrol grubunda ise boy ortalaması162,9 ± 9,2 cm, ağırlık 

ortalaması 55,8 ± 11,4 kg, VKİ ortalaması 20,7 ± 3 ve VKİ oranı ortalaması % 77,7 

± 10,9 idi. Gruplar arasında boy ortalamaları arasında anlamlı fark yok iken ağırlık, 

VKİ ve VKİ oranı arasında farklılık anlamlı bulundu (p<0,05) (Tablo 4.1). 

Biyoelektriksel impedans analizi ile ölçülen vücut yağ ve kas ağırlığı, kemik 

mineral ağırlığı, sağ bacak kas ve yağ ağırlığı, sol bacak kas ve yağ ağırlığı, sağ kol 

kas ve yağ ağırlığı, sol kol kas ve yağ ağırlığı, gövde kas ve yağ ağırlığı morbid 
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obez grupta kontrol grubuna göre yüksek saptandı. Gruplar arası karşılaştırmada 

tüm değerler arasında anlamlı farklılık bulundu (p<0,05) (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Gruplar arası biyoelektriksel impedans analiz değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Morbid Obez Kontrol p 

Vücut Yağ Ağırlığı (kg) 47,9 ±16,8 11,5± 4,5 0,00 

Vücut Kas Ağırlığı (kg) 57,0± 9,9 41,7 ±8,5 0,00 

Kemik Mineral Ağırlığı 

(kg) 

3,0 ±0,5 2,3 ±0,4 0,00 

Sağ Bacak Yağ Ağırlığı(kg) 11,9 ±5,6 2,8 ±1,1 0,00 

Sol Bacak Yağ Ağırlığı(kg) 12,2± 5,7 2,8 ±1,0 0,00 

Sağ Kol Yağ Ağırlığı(kg) 2,7± 1,0 0,7± 0,2 0,00 

Sol Kol Yağ Ağırlığı(kg) 3,5 ±1,5 1,1± 2,1 0,00 

Gövde Yağ Ağırlığı(kg) 17,7± 4,3 4,5 ±2,0 0,00 

Sağ Bacak Kas Ağırlığı(kg) 11,1 ±2,7 7,0± 1,8 0,00 

Sol Bacak Kas Ağırlığı(kg) 10,7 ±2,8 6,7 ±1,7 0,00 

Sağ Kol Kas Ağırlığı(kg) 2,9± 0,7 2,0 ±0,6 0,00 

Sol Kol Kas Ağırlığı(kg) 3,1 ±0,7 2,0± 0,6 0,00 

Gövde Kas Ağırlığı(kg) 29,2 ±5,7 24,1 ±4,2 0,00 

 

 

 

 

 

Solunum fonksiyon testi parametrelerinde FEV1/FVC, PEF, MEF75 ve 

MEF25 değerleri morbid obez grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak farklı 

bulunurken (p<0,05), diğer parametrelerde fark saptanmadı (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Gruplar arası solunum fonksiyon testi parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 Morbid Obez Kontrol p 

FVC 92,8±13,9 88,1±11,7 0,19 

FEV1 104,1±14,3 103,5±13,6 0,80 

FEV1/FVC 109,8±6,7 114,5±3,8 0,00 

PEF 86,9±13,6 95,3±13,6 0,03 

MEF75 96,0±15,4 107,3±15,2 0,01 

MEF50 111,7±21,9 121,4±19,5 0,07 

MEF25 133,2±33,8 150,3±28,9 0,04 

MEF25_75 115,7±23,5 127,2±19,6 0,06 

(FVC) Zorlu vital kapasite, zorlu ekspiryumun 1. saniyesinde çıkarılan hava hacmi (FEV1 ), İlk saniyede 

ekspiryumla atılan hava miktarının zorlu bir ekspiryum sonrası atılan hava hacmine oranı (FEV1 /FVC oranı), 

zorlu ekspirasyonun ortasındaki akım hızı (FEF25-75 veya MEF), zirve ekspiratuar akım hızı (PEF) 

 

6 dakika yürüyüş testinde (6DKYT) olguların yürümüş olduğu mesafe ve 

yorgunluk (borg) ölçeği içerisinde yer alan dispne parametresi morbid obez 

grubunda anlamlı olarak düşük saptandı (p<0,05). 6DKYT diğer parametrelerde iki 

grup arasında fark saptanmadı (Tablo 4.4) 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.4.Her iki grup arasındaki 6DKYT parametrelerinin karşılaştırılması 

 MORBİT 

OBEZ 

KONTROL p 

6DKYT Öncesi solunum sayısı (SS/dk) 22,0±3,9 21,6±2,9 0,85 
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6DKYT Öncesi kalp tepe atımı (atım/dk) 110,6±14,2 102,8±18,3 0,07 

6DKYT Öncesi SPO2 (%) 97,4±1,7 97,4±1,6 0,97 

6DKYT Sonrası solunum sayısı (SS/dk) 31,7±4,7 30,3±5,2 0,16 

6DKYT Sonrası kalp tepe atımı (atım/dk) 140,8±21,5 135,7±23,3 0,32 

6DKYT Sonrası SPO2 (%) 96,9±1,5 96,8±1,6 0,94 

KTA (Test öncesi ve sonrası) fark 

(atım/dk) 

29,7±18,4 32,9±20,7 0,62 

SS (Test öncesi ve sonrası) fark (SS/dk) 10,0±5,0 8,7±5,0 0,29 

Mesafe (metre) 613,5±190,2 777,7±82,6 0,00 

Yorgunluk (Borg ölçeği) 2,2±1,8 1,4±1,4 0,08 

Dispne (Borg ölçeği) 40,8±146,8 0,8±1,5 0,01 

KTA:Kalp tepe atımı, SS:Solunum sayısı, SPO2:Oksijen satürasyonu 

 

4.2. Grupların antropometrik veriler ve biyoelektriksel impedans değerleri ile 

SFT ölçümleri arasındaki korelasyonu 

Morbid obez grubunda ağırlık, boy, VKİ ve VKİ oranı ile SFT verileri 

değerlendirildiğinde ağırlık ile FEV1/FVC ve MEF50 değerleri arasında zayıf 

negatif korelasyon saptandı (sırasıyla r:-0,37,r:-0,37) ve anlamlı bulundu (sırasıyla 

p=0,05,p=0,05). Boy, VKİ ve VKİ oranı SFT verileri arasında anlamlı korelasyon 

gözlenmedi. 

Kontrol grubunda ağırlık ve VKİ ile FEV1/FVC değeri arasında negatif 

korelasyon saptanıp (sırasıyla r:-0,36, r:-0,37) anlamlı olarak bulundu (p:0,05). 

Boy, VKİ oranı ile SFT verileri arasında anlamlı korelasyon gözlenmedi. 

Morbid obez ve kontrol grubunda vücut kas ve yağ ağırlığı, gövde yağ ve 

kas ağırlığı ve ekstremite kas ve yağ ağırlıkları ile SFT değerleri arasında anlamlı 

korelasyon saptanmadı. 

4.3. Grupların biyoelektriksel impedans ölçümleri ile 6DKYT 

parametrelerinin korelasyonu 

Morbid obez grubunda ağırlık, boy, VKİ ve VKİ oranı ile 6DKYT 

parametrelerinin ilişkisi değerlendirildi. Ağırlık, VKİ ve VKİ oranı ile 6DKYT 
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sonrası solunum sayısı arasında zayıf pozitif korelasyon (sırasıyla r:0,41, r:0,53 ve 

r:0,47) mevcut olup, anlamlı olarak bulunmuştur (sırasıyla p=0,03, p:0,00 ve 

p:0,01). Kontrol grubunda ağırlık, boy, VKİ ve VKİ oranı ile 6DKYT 

parametrelerinin arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı. 

Morbid obez grubunda vücut kas ve yağ ağırlığı ve gövde kas ve yağ ağırlığı 

ile 6DKYT parametrelerinin ilişkisi değerlendirildi. Vücut yağ ağırlığı ile 6DKYT 

sonrası solunum sayısı arasında anlamlı orta derecede pozitif korelasyon saptandı 

(r:0,54, p=0,00). Gövde yağ ağırlığı ile 6DKYT sonrası solunum sayısı arasında 

anlamlı zayıf pozitif korelasyon vardı (r:0,42, p:0,03). Kontrol grubunda vücut kas 

ve yağ ağırlığı ve gövde kas ve yağ ağırlığı ile 6DKYT parametreleri arasında 

anlamlı bir korelasyon bulunmadı. 

Morbid obez grubu sağ ve sol kol kas ağırlığı ve sağ ve sol bacak kas ağırlığı 

ile 6DKYT parametrelerinin ilişkisi değerlendirildi. Sadece sağ ve sol kol kas 

ağırlığı ile 6DKYT sonrası solunum sayısı ilişkisi anlamlı zayıf pozitif korelasyon 

bulundu (sırasıyla p=0,04, p=0,03)(sırasıyla r=0,39,r=0,39). Kontrol grubu sağ ve 

sol kol kas ağırlığı ve sağ ve sol bacak kas ağırlığı ile 6DKYT parametreleriyle 

korelasyonu anlamsız bulundu. 

Morbid obez grubu sağ ve sol bacak, sağ ve sol kol yağ ağırlığı ile 6DKYT 

parametrelerinin ilişkisi değerlendirildi. Sağ ve sol kol yağ oranı ile sağ ve sol bacak 

yağ oranı ile 6DKYT sonrası SS arasında orta derecede pozitif korelasyon 

saptanmış olup (sırasıyla r:0,51, r:0,44, r:0,54, r:0,53) anlamlı bulunmuştur 

(sırasıyla p=0,01, p=0,02, p=0,00, p=0,00). Sağ ve sol bacak, sağ ve sol kol yağ 

ağırlığı ile 6DKYT’nin diğer parametreleri arasında anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada morbid obez adölesan olguların biyoelektriksel impedans 

analiziyle (BIA) ölçülmüş olan yağ ve kas ağırlıklarının, solunum fonksiyon testi 

(SFT) ve 6 dakika yürüyüş testi (6DKYT) ile ilişkisi değerlendirilmiştir.  

Çocukluk döneminden başlayarak erişkin döneme kadar olan süreçte yaş, 

cinsiyet, pubertal evreye göre vücut yağ ve kas kitlesinde değişim görülmekte ve 

vücut kitle indeksi (VKİ) kullanımında güçlüklere neden olabilmektedir. Siyah 

ırkta beyaz ırka göre kas kitlesi daha yüksek olması VKİ’nin toplumlara göre de 

uyarlanmasını gerekli kılmaktadır (142). Adölesan dönemde vücut yağ ve kas 

değerlerindeki değişim BİA gibi yöntemlerin önemini arttırmıştır. BİA yönteminin 

non invazif olması, hızlı sonuç vermesi, tekrar edilebilmesi ve segmental olarak da 

analiz yapabilmesi nedeniyle obezite takibinde sıklıkla kullanılmaktadır. 

Çalışmamızda BİA ile olguların tüm vücut, gövde ve dört ekstremite yağ ve kas 

ağırlığı değerlendirilmiştir. Morbid obez grupta mevcut tüm değerler anlamlı 

oranda yüksek bulunmuştur (her parametre için p=0,00) ( Tablo 4.2). Literatür ile 

benzer olarak özellikle gövde ve alt ekstremite yağ miktarı daha yüksek oranda 

saptanmıştır (143). 

Adölesan dönemde her iki cinste yağ ve kas dokusunun arttığı 

bilinmektedir. Kas dokusu kızlarda 8-12 yaş arası artar iken erkeklerde 11 ila 16 

yaşlar arasında artış gösterir. (142). Obez çocuklar yaşıtlarına göre daha uzun boylu 

olabilmektedirler (143). Çalışmamız benzer yaş, cinsiyette ve boyda gruplardan 

oluşmuştur. Morbid obez grubunun vücut yağ ve kas miktarının anlamlı olarak 

yüksek saptanması obezitede yağ miktarı artışı yanında kas miktarının da 

artmasında farklı etkenlerin olabileceğini düşündürmektedir. İskelet kasları glukoz 

dengesinde ve insülin direncinde anahtar rol oynarlar (144). Aşırı obezlerde insülin-

benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) artışının kaslarda protein sentezini arttırmakta 

ve hipertrofiye neden olabilmektedir. Alt ekstremitelerde kas kitlesindeki artışın 

yıllar içerisinde taşımak zorunda kaldığı yüksek ağırlığa bağlı olabileceği de 

bildirilmiştir. Ayrıca, obez çocuklarda kas kitlesindeki sıvı miktarının artması da 

kas ağırlığını etkileyebileceği iddia edilmiştir (145). 

 



37 
 

Zorlu vital kapasite mukus tıkaçları, kistik fibrozis, bronşektazi, astım, göğüs 

duvarı deformiteleri ile nöromüsküler hastalıklar gibi obstrüktif ve restriktif 

hastalıklarda azalabilir. FEV1 ise obstrüksiyonun şiddetini gösterir. Bronkospazm, 

astım, mukus sekresyonu gibi obstrüktif hastalıkların yanı sıra akciğer fibrozisi, 

nöromüsküler hastalıklar ve akciğerde yer kaplayan lezyon gibi restriktif 

durumlarda da azalır. Literatürde VKİ’nin solunum fonksiyon testinde FEV1 ile 

FVC’yi azalttığını gösterilmiştir (6) Çalışmamızda morbid obez grubunda FVC ve 

FEV1 değeri yüksek olarak saptansa da gruplar arasında FVC ve FEV1 

değerlerinde istatiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi (sırasıyla p=0,19, 

p=0,80) (Tablo 4.3). İlk saniyede ekspiryumla atılan hava miktarının zorlu bir 

ekspiryum sonrası atılan hava hacmine oranı FEV1/FVC’dir. Normal bireylerde 

FEV1/FVC oranı %80 olarak bildirilmiştir. FEV1/FVC oranı yaş arttıkça 

azalmaktadır. FEV1/FVC’deki anormal düşük değer hava yolunda darlık olduğunu 

gösterir (140). Çalışmamızda FEV1/FVC oranı literatürle uyumlu olarak morbid 

obez grubunda anlamlı düşük bulundu (p=0,00) (Tablo 4.3) (146). Obezlerde 

solunum fonksiyonlarını inceleyen erişkin çalışmalarında FVC ve FEV1 

değerlerinin azaldığı bildirilse de çocukluk döneminde farklı olabileceği obez 

çocuklarda FEV1 ve FVC değerlerinin arttığı belirtilmektedir (147). Ayrıca son 

dönem bildirilerde obez çocuklarda akciğer kapasitesinde artış ve solunum 

yollarında genişlemeyle karakterize “Dysanapsis” tablosunda FVC değerinin 

yüksek FEV1 değerinin düşük olabileceği de açıklanmıştır (148). Çalışmamızda 

morbid obez grubu içerisinde yapılan değerlendirmede ağırlık ve FEV1/FVC değeri 

arasında anlamlı zayıf negatif korelasyon saptandı (p=0,05). Boy, VKİ ve VKİ 

oranı FEV1/FVC değeri ile çok zayıf negatif korelasyon gösterdi, fakat anlamsız 

bulundu. Pediyatrik yaş grubunda olan obez hastalarda, obezite ve akciğer 

fonksiyonları ilişkisini araştıran birçok çalışma mevcuttur. Bu çalışmalarda vücut 

yağ oranının akciğer volümlerini olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir (89-93).  

Zirve ekspiratuar akım hızı (PEF) zorlu vital kapasite eforu esnasında 

kaydedilen maksimum hava akım hızı olup sağlıklı bireylerde ekspiratuvar kasların 

fonksiyonunu ve santral havayollarının çapını göstermektedir. Ekspiratuar eğrinin 

farklı iki nokta arasında kalmış akımın ölçülmesi, hava yolu darlıklarının 

belirlenmesinde sıklıkla kullanılmaktadır. Ekspiryumla atılan hava hacminin litre 
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cinsinden değerinin, geçen zamana saniye cinsinden oranlanması ile hesaplanır. 

MEF25-75 periferik hava yollarındaki hava akımı ile ilişkili olup efordan 

etkilenmeyen ekspiratuar akım eğrisi değeridir. Özellikle küçük hava yolları 

darlığını gösteren en duyarlı parametredir (140). Bu çalışmada morbid obez PEF, 

MEF75 ve MEF25 değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düşük bulunmuştur 

(p=0,03, p=0,01, p=0,04) (Tablo 4.3). Morbid obez grubunda ağırlık ile MEF50 

değeri arasında anlamlı zayıf negatif korelasyon bulundu (p=0,05). Ağırlık, boy, 

VKİ ve VKİ oranı ile diğer parametreler arasındaki anlamlı istatiksel ilişki 

bulunmadı. Morbid obez grubunda FEV1/FVC, PEF, MEF25 ve MEF75 

değerlerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bulunması önemlidir. 

Bu verilere göre VKİ arttıkça solunum kas kuvvetinde azalma meydana geldiği 

şeklinde yorumlanabilir. Morbid obezlerde solunumsal kas kuvvetinin azalması 

nedeniyle ilerleyen yaşlarda, artan oksijen gereksinimini akciğer yeterli miktarda 

karşılayamayacağı için bireylerin hissettiği dispne artacak ve solunum sistemi 

semptomları egzersiz intoleransına neden olabileceği düşünülebilir. 

6 Dakika yürüyüş testi, fonksiyonel kapasitenin ölçümünde, pulmoner 

rehabilitasyon sonrası cevabın, akciğer hastalığın seyrinin değerlendirilmesinde ve 

pulmoner sorunun neden olduğu sonuçları değerlendirmede kullanılmaktadır (138). 

6DKYT, özellikle adölesan dönemde fiziksel uygunluğun temel bileşenlerinden 

biri olan fiziksel dayanıklılığın önemli bir göstergesi konumundadır (139). 

Günümüzde sedanter yaşam biçimi yaygın olup, obezite sedanter yaşam biçiminin 

bir sonucu olarak karşımıza çıkabilmektedir. Genellikle de obezite azalmış fiziksel 

aktivite ile birliktelik gösterir (30). Obezlerde pulmoner fonksiyonlarındaki 

değişiklikler ve ventilasyon/perfüzyon dengesinin etkilenmesi, bu bireylerde 

egzersiz intoleransına neden olmaktadır. Fiziksel aktivite egzersiz intoleransına 

bağlı olarak azalmaktadır (8,9). Çalışmamızda morbid obez grubu 6DKYT’nde 

kontrol grubuna göre yürüyüş mesafesi anlamlı düşük bulunmuştur (p=0,00) (Tablo 

4.4). Parmaksız ve ark (149), obezlerle ilgili yapmış olduğu bir araştırmada 

obezlerin fiziksel aktivite düzeyinin normal bireylere kıyasla daha düşük olduğu 

saptanmıştır. Bunun yanında obez çocuklar ve fiziksel aktivite ilişkisini araştıran 

çalışmada fiziksel inaktivitenin obezite sıklığını arttırdığı da gösterilmiştir (150). 

Sedanter yaşam obeziteye neden olmakta, obezitede fiziksel aktiviteyi 
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kısıtlamaktadır. Bu iki durum bir döngü haline gelmektedir (21). Çalışmamızda ise; 

morbid obez olguların günlük hayatta fiziksel aktivitelerinin düşük olması 

nedeniyle solunum eforunu-sıkıntısını arttırmadan bir kompansasyon mekanizması 

olarak 6DKYT’ni tamamlamak için daha az mesafe katettikleri şeklinde 

açıklanabilir.  

Obez bireylerde vücut yağ dağılımı ve nefes darlığını ele alan bir çalışmada 

hissedilen nefes darlığı şiddetinin normal VKİ sahip bireylere göre daha fazla 

olduğunu ve obezite seviyesi ilerledikçe nefes darlığının da korelasyon göstererek 

arttığını göstermiştir (79). Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda 6DKYT borg 

ölçeği dispne parametresi morbid obez grubunda anlamlı yüksek bulunmuştur 

(p=0,01) ( Tablo 4.4). Morbid obez grubunda vücut, gövde, sağ-sol bacak, sağ-sol 

kol yağ oranı ile 6DKYT sonrası solunum sayısı değerlendirildiğinde anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı (p=0,00). Literatürde obez olgularda egzersiz 

intoleransının normal bireylere göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (8,9). Morbid 

obez olgularda vücut segmentlerindeki yağ oranının artışı ile solunum sayısını 

olumsuz etkilendiği, egzersiz intoleransına de neden olabileceği görüldü. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada morbid obez adölesanlarda yağ oranı ile akciğer kapasitesi 

arasında ilişki araştırılmış olup olguların biyoelektriksel impedans analiziyle (BİA) 

ölçülmüş yağ ve kas ağırlıklarının, solunum fonksiyon testi(SFT) ve 6 dakika 

yürüyüş testi(6DKYT) ile ilişkisi değerlendirilmiştir. Ayrıca, morbid obez 

adölesanların solunum fonksiyonlarının, sağlıkla ilişkili yaşam kalitelerinin ve 

fiziksel aktivite düzeylerinin ne derece etkilendiğini anlaşılması ve elde edilen 

verilerin obezite tedavisinde kullanımı açısından önemli neticeler elde edilmiştir. 

● Benzer yaş, cinsiyet ve boydaki iki gruptan oluşan bu çalışmada morbid 

obez grubunun vücut yağ ve kas miktarının kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır. Morbid obez grubunda yağ miktarı artışı yanında kas 

miktarının da artması dikkate değer bir durum olup kliniğe farklı yansımasının da 

olabileceğini düşündürmektedir. 

● Morbid obez grubunda FVC ve FEV1 değeri yüksek olarak saptansa da 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi. Bu sonuç obez 

çocuklarda FEV1 ve FVC değerlerinin arttığını belirten çalışmaları ile uyumlu idi. 

FEV1/FVC oranı da literatürle uyumlu olarak morbid obez grubunda anlamlı düşük 

bulundu (p=0,00). 

● Morbid obez grubunda SFT değerlerinden PEF, MEF75 ve MEF25 

kontrol grubuna göre anlamlı düşük bulunmuştur. Morbid obez grubunda solunum 

sistemi kompliyansının azaldığının göstergesi olarak belirtilebilir. Morbid 

obezlerde solunumsal kas kuvvetinin azalması nedeniyle günlük yaşamda ve 

ilerleyen yaşlarda, artan oksijen gereksinimini akciğer yeterli miktarda 

karşılayamayacağı için bireylerin hissettiği dispne artabilir ve solunum sistemi 

semptomları egzersiz intoleransına neden olabilir. 

● Çalışmamızda morbid obez ve kontrol grubu karşılaştırıldığında 6 dakika 

içerisinde morbid obezlerin kontrol grubuna göre daha az mesafe katettiği tespit 

edilmiştir. Obezlerde pulmoner fonksiyonlarındaki değişiklikler egzersiz 

intoleransına neden olabilir. Sedanter yaşam obeziteye neden olmakta, obezitede 

fiziksel aktiviteyi kısıtlamaktadır. Bu iki durum bir döngü haline geldiği şeklinde 

yorumlanabilir. 
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● Çalışmamızda 6DKYT borg ölçeği dispne parametresi morbid obez 

grubunda anlamlı yüksek bulunmuştur. Morbid obezlerde fiziksel aktivite sırasında 

nefes darlığı şiddetinin normal bireylere göre daha fazla olduğu göstermekte VKİ 

yüksek olan bireylerde efor sırasında hissedilen nefes darlığının daha fazla 

olduğunu ve obezite seviyesi ilerledikçe nefes darlığının da arttığını 

düşündürmektedir. Artmış olan nefes darlığı bu bireylerde egzersiz intoleransını 

tetikleyen etmenlerden biri olarak gösterilebilir. 

 

Sonuç olarak çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlara göre ağırlık, VKİ, 

VKİ oranı ve yağ ağırlığının artması solunum fonksiyon testlerini ve solunum 

sistemini olumsuz etkilemekte, hastalarda egzersiz intoleransına neden olup fiziksel 

aktiviteyi engellemektedir. Obezitenin fiziksel aktiviteyi engellemesi, sedanter 

yaşamında obeziteye neden olması bu durumu bir döngü haline getirmektedir.  
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                                                                       ÖZET 

Morbid obez adölesanlarda vücut yağ dağılımı ile akciğer kapasitesi ilişkisinin 

değerlendirilmesi 

Giriş ve Amaç; 

 Obezite, vücutta depolanan yağ miktarının fazla olması olarak tanımlanır. Adölesanlarda 

görülme sıklığı ülkemizde artış göstermektedir. Bu yaş grubunda obezite nedenli hipertansiyon, tip 

2 diabetes mellitus, hiperlipidemi, nonalkolik hepatosteatoz, kardiyovasküler hastalık ve solunum 

kapasitesinde azalma gibi komplikasyonlar görülebilmektedir. Bu çalışmamızda, adölesan dönem 

morbid obez olgularının vücut yağ dağılımının solunum fonksiyon kapasitesi, egzersiz ağırlık 

derecesi ile ilişkisi değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Hastalar ve Yöntem;  

 Çocuk Endokrinoloji bölümünde takip edilmekte olan 10-18 yaş arası, vücut kitle indeksi 

(VKİ) oranı %140’un üzerinde morbid obezite tanılı 30 adölesan kız ve erkek olgu alındı. Morbid 

obez adölesan olguların vücut kitle indeksi (VKİ), biyoelektrisel impedans analiz (BİA), solunum 

fonksiyon testi (SFT) ve 6 dakika yürüme testi (6DKYT) retrospektif olarak değerlendirildi. Kontrol 

grubunda ise benzer yaş aralığında VKİ oranı %110’un altında olan ve çeşitli nedenlerle (göğüs 

ağrısı, solunum sıkıntısı, çarpıntı, psikojenik) SFT, 6DKYT ve BİA yapılmış ancak organik bir 

patoloji tespit edilememiş 30 sağlıklı adölesan olgunun verileri restrospektif olarak değerlendirildi. 

Gruplar arasında yaş, cinsiyet, ağırlık, boy, VKİ, VKİ oranı, BİA, SFT ve 6DKYT parametreleri 

karşılaştırıldı. 

Bulgular: 

 Yaş, cinsiyet ve boy değerleri gruplar arası benzerdi. Morbid obez grupta ağırlık, VKİ ve 

VKİ oranı kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulundu (P<0,05). BİA ile her iki grupta da ölçülen 

tüm vücut yağ, kas ve kemik mineral ağırlığı, sağ-sol bacak, sağ-sol kol ve gövdenin yağ ve kas 

ağırlığı karşılaştırıldığında morbid obez grupta tüm parametreler kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,05). SFT parametrelerinden Fev1/FVC, PEF, MEF25 ve MEF75 değerleri 

morbid obez grubunda anlamlı düşük bulunurken, Fev1, FVC, MEF 50 ve MEF25-75 

parametrelerinde gruplar arası anlamlı fark yoktu. 6DKYT parametrelerinde morbid obez olguların 

yürüyüş mesafe ortalaması anlamlı düşük, borg ölçeği içerisinde yer alan dispne parametresi anlamlı 

olarak yüksek iken kalp tepe atımı, SpO2 ve solunum sayısı arasında fark saptanmadı. Morbid obez 

grupta tüm vücut yağ ağırlığı ile 6DKYT sonrası solunum sayısı (SS) arasında anlamlı, orta derecede 

pozitif korelasyon saptandı (p:0,00). Gövde yağ ağırlığı ile 6DKYT sonrası SS arasında anlamlı, 

zayıf pozitif korelasyon saptandı (p:0,03). Sağ-sol bacak ve sağ-sol kol yağ oranı ile 6DKYT sonrası 

SS arasında anlamlı, orta derecede pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla p:0,00, p:0,00, p:0,0, 

p:0,02). Çalışmaya dahil edilen diğer parametrelerin birbirleriyle anlamlı korelasyonu bulunmadı. 

Sonuç: 

 Morbid obez adölesanlarda solunum fonksiyonları olumsuz etkilemektedir. Vücut ve 

ekstremite yağ oran artışı ile solunum fonksiyonları olumsuz etkilenmektedir. Her ne kadar vücut 

kas oranı morbid obez grupta yüksek saptansa da azalmış solunum fonksiyonu olguların yürüyüş 

mesafesini, fiziksel aktivite düzeyini azaltmakta ve yaşam kalitelerini etkilemektedir. 

Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, adölesan, biyoelektriksel impedans, akciğer kapasitesi, 

solunum fonksiyon testi, 6 dakika yürüme testi 6DKYT, 
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ABSTRACT 

Evaluation of the relationship between body fat distribution and lung capacity in morbid obese 

adolescents 

Introduction and purpose; Obesity is defined as the amount of fat stored in the body. The incidence 

of obesity in adolescents is increasing in our country. Complications such as hypertension caused 

by obesity, type 2 diabetes mellitus, hyperlipidemia, nonalcoholic hepatosteatosis, cardiovascular 

disease and decreased respiratory capacity can be seen in this age group. The aim of this study was 

to evaluate the relationship between body fat distribution and respiratory function capacity and 

exercise level in adolescents with morbid obesity. 

Patients and Methods; A total of 30 adolescent male and female patients between 10 and 18 years 

of age who were followed-up in the Department of Endocrinology with BMI values higher than 

140% and diagnosed with morbid obesity were included in the study. Body mass index (BMI), 

bioelectrical impedance analysis (BIA), pulmonary function test (PFT) and 6-minute walk test 

(6MWT) data were evaluated retrospectively. For the control group, the PFT, 6MWT and BIA data 

of 30 healthy adolescents with a relative BMI less than 110% obtained because of various reasons 

such as chest pain, respiratory distress, psychogenic events without revealing an organic pathology 

were evaluated. Age, gender, weight, height, BMI, BIA, PFT and 6MWT parameters were compared 

between the groups. 

Findings: Age, gender and height values were similar between groups. Weight, BMI and relative 

BMI values were significantly higher in the morbidly obese group than the control group (P <0.05). 

When the body fat, muscle and bone mineral weight and, fat and muscle weight of right and left 

legs, right and left arms and truncus were compared via BIA, all parameters were significantly higher 

in the morbidly obese group than the control group (p <0.05). While FEV1/FVC, PEF, MEF25 and 

MEF75 values among PFT parameters were significantly lower in morbidly obese patients, FEV1, 

FVC, MEF 50 and MEF25-75 values were similar for both groups. Whereas the mean walking 

distance of morbid obese patients was significantly lower and the dyspnea parameter within the borg 

scale was significantly higher, there was no difference between heart rate, SpO2 and respiratory rate. 

In the morbidly obese group, there was a significant, moderately positive correlation between the 

total body fat weight and the respiratory rate (RR) after 6MWT (p: 0.00). A significant, weak 

positive correlation was found between body fat weight and post-6MWT RR (p: 0,03). Additionally, 

significant, moderately positive correlation was found between the fat weight of right-left leg and 

right-left arm and post-6MWT RR (p: 0.00, p: 0.00, p: 0.0, p: 0.02, respectively). No significant 

correlation was found for other parameters included in the study. 

Conclusion: Pulmonary functions are adversely affected in morbidly obese adolescents. With the 

increase in truncus and extremity fat, the respiratory functions are negatively affected. Although the 

body muscle is found to be higher in the morbidly obese group, decreased respiratory function 

affects the walking distance, physical activity level and the quality of life of the individuals. 

Key Words: Morbid obesity, adolescent, bioelectrical impedance, lung capacity, pulmonary 

function test, 6-minute walk test 
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