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1.GIRIS ve AMAC

Obezite, viicutta depolanan yag miktarinin fazla olmasi ile tanimlanan,
diinyada giderek artan bir halk saglig sorunudur. Farkli komplikasyonlari
nedeniyle tek bir hastalik olarak kabul edilmemelidir. Adélesan donemi
obezitesinin onemi ise obez olan bireylerin %50'sinin ileri donemde de obez olmasi
ve buna bagli olarak morbidite ve mortalitenin artmasi olarak gostermektedir (1).
Obezitenin giderek artmasi, tip 2 diabetes mellitus, hiperlipidemi, nonalkolik
hepatosteatoz, hipertansiyon, solunum kapasitesinde azalma ve kardiyovaskiiler
hastalik gibi obeziteye sekonder gelisen patolojilerinde sikliginin giderek artmasina
ve bu patolojilerin daha erken yaglarda goériilmesine neden olmustur. Obezite ve
beraberinde getirmis oldugu bu komplikasyonlarin tedavisine harcanan tiim saglik

harcamalarindaki oranida artmaktadir (2,3).

Obezite tanisinda sik kullanilan yontem; viicut kitle indeksi (VKI) dir. VKI;
cinsiyet ve yas esas alinip belirlenmis persantil egrisinde 95. persentil ve lizeri
obezite, 99. persentil ve iizeri morbid obezite olarak degerlendirilir (4). Viicut yag
dagilimini tespitinde ise siklikla kullanilan diger yontem ise biyoelektriksel
impedans olglimiidiir (5). Obez olgularda solunum fonksiyonlarinin etkilendigi ve
normal bireylere gore solunum semptomlarinin daha fazla oldugu bilinmektedir.
Yapilan ¢alismalarda VKi’nin solunum fonksiyon testinde (SFT), ekspiryum
basindan itibaren ilk saniyede ekspire edilen hava miktar1 (FEV1) degerini azalttigi
gosterilmistir (6). Obeziteye sekonder solunum fonksiyonlarinin etkilenmesi
nedeniyle, 6zellikle FEV 1’1 diisiirmesi, morbidite ve mortalite riskini arttirmaktadir
(7). Ayrica obez olgularda solunum fonksiyonlarinin etkilenmesi ve solunum
sistemdeki ventilasyon/perfiizyon dengesinin bozulmasi, egzersiz intoleransina da
sebep olur (8). Bu durum, fiziksel performansin olumsuz etkilenmesi ve diismesine

neden olur (9).

Literatiirde obez olgularin viicut yag dagiliminin biyoelektriksel impedans
Olctimleriyle 6l¢iiliip solunum fonksiyon kapasitesi iliskisi bildirilmistir. Cocukluk
cag1 ve addlesan donemde obez olgularin yag dagilimi ve solunum kapasiteleri

siirli sayida ¢alismada degerlendirilmistir. Morbid obez adolesan olgularda benzer



calisma ise bulunmamaktadir. Morbid obez addlesan olgularin alindigi bu
calismamizda viicut yag dagiliminin solunum fonksiyon kapasitesi, egzersiz agirlik
derecesi ile iligkisi degerlendirilerek elde edilen verilerin literatiire kazandirilacagi,
genis c¢apli calisma ve tedavi programlarinda yon gosterici olabilegi

distiniilmektedir.

2.GENEL BILGILER

2.1.0bezite

2.1.1.Tamim ve Obezitenin onemi

Obezite; fiziksel, psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlara neden olabilen
besinler ile alinan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasindan kaynaklanan
kronik bir durumdur (10,11). Viicut kitle indeksi (VKI) hesaplamasi obezite
taramasinda diinyada en ¢ok kabul géren metoddur. Anormal VKI cinsiyet ve
yasa gore spesifik persentil egrilerinde degerlendirilir. VKI iki yas iizeri
cocuklarda, 85. persentilin iizerinde fazla tarti, 95. persentilin iizerinde obez
veya agir1 kilolu, 99. persentilin {izerinde ise morbid obez olarak degerlendirilir
(Tablo 2.1) (4). Boya gore agirlik olarak degerlendirildiginde; mevcut agirhigin
yas ve cinsiyet egrilerinde boyun 50. persantildeki degerine uyan yastaki
agirhigima orani 120 tizerinde obez, 140 tlizerinde ise morbid obez olarak kabul
edilir (Tablo 2.2) (12).

Obezite, son yillarda, tiim diinyada kiiresel bir saglik sorunu haline gelmis
ve pek ¢ok iilkede c¢ocukluk ve adélesan cagdan baglayarak tiim yas
donemlerinde hizla artmaya baslamistir (13). Obezite her yasta dnemli bir
saglik sorunudur (14). Ancak erken donemlerde 6zellikle ¢cocukluk ve addlesan
donemde gelisen obezite, daha sonraki donemlerde ciddi saglik sorunlarina
neden olabilmektedir (15). Tiirkiye’de 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada 6-9
yas grubu ¢ocuklar arasinda sismanlik siklig1 % 6.5 olarak bulunmus ve her bes
cocuktan birinin obezite ile iliskili hastaliklar agisindan risk altinda oldugu

bildirilmistir (16). Okul 6ncesi ¢ocuklarin ise iigte birinin, okul ¢agindaki



cocuklarin ise yarisinin yetiskinlik doneminde obez bireyler oldugu

saptanmigtir (17).

TABLO 2.1.Yas ve Cinsiyete Gore Belirlenmis Persantil Egrilerine Gore (2

yas iizeri)
ZAYIF VKI < 5 persantil
NORMAL VKI 5-85 persantil
FAZLA KILO VKI 85-95 persantil
OBEZ VKI > 95 persantil
MORBID OBEZ VKIi > 99 persantil

TABLO 2.2. Boya Gore Agirlik (Rolatif Agirlik) (RA)

% 90 - 110 arasinda NORMAL
% 110- 120 arasinda FAZLA KiLOLU
% 120-140 arasinda OBEZ

% 140 iizerinde MORBID OBEZ

2.2.0bezite Etyolojisi

Obezite birgok etyolojiyi barindiran bir hastalik olup; gelisimi genetik,
hormonal ve gevresel nedenlerin etkilesimi ile meydana gelir. Obezitenin nedenleri
iki ana baslikta toplanabilir. Basit obezite (ekzojen obezite), hormonal ve metabolik
patolojilere bagli olarak gelisen ve genetik sendromlarla birliktelik gdsteren

endojen obezite (18).

2.2.1. Ekzojen obezite (Basit Obezite)

Obez cocuklarda ¢ogunlukla altta yatan tibbi bir patoloji yoktur ve bu

nedenle bu grup basit veya ekzojen obezite olarak adlandirilir (18). Bu gruptaki



cocuklarin ¢ogunda herhangi bir semptom yoktur. Bir kisminda dispne, ¢abuk
yorulma, eforla solunum sikintis1 ve viicutta nonspesifik agrilari mevcuttur.
Istahlarinda anormal artis yoktur, fakat normale gore fazladir. Anamnezde
genellikle yiiksek kalorili , sekerli , yagli ve hazir gida tiikettikleri 6grenilir (Tablo
2.3) (19).

2.2.2. Endojen Obezite (Sekonder Obezite)

Endojen obezite, cocuk ve adolesanlarda obezitenin daha az bir boliimiinii
(< %10) olusturur. Genellikle altta yatan organik bir neden mevcuttur. Endokrin
nedenler, merkezi sinir sistem hastaliklari, ilaglar ve genetik sendromlar sayilabilir.

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

TABLO 2.3. OBEZITE NEDENLERI (ETYOLOJI)

EKSOJEN OBEZITE NEDENLERI

> Beslenme Aliskanligi

» Sedanter Yasam

ENDOJEN OBEZITE NEDENLERI

1. ENDOKRIN HASTALIKLAR

» Cushing sendromu

> Hipotiroidi

» Biiyiime hormon eksikligi

» Puberte prekoks

> Polikistik Over Sendromu

» Psodohipoparatiroidizm

» Insulinoma

2. MERKEZIi SINiR SISTEMi HASTALIKLARI




» Hipotalamik timdor

» Cerrahi girisim

> Travma

» Kemoterapi sonrasi

3.ILACLAR VE HORMON TEDAVILERI

» Steroidler, antipsikotikler, antidepresanlar, antiepileptik, serotonin antagonistleri

4. GENETIK SENDROMLAR

> Prader Willi sendromu

Bardet-Biedl sendromu

Laurence — Moon Biedl sendromu

Turner sendromu

Carpenter sendromu

VI V| V| V| V

Cohen sendromu

2.3. Obezite Risk Faktorleri
2.3.1. Genetik Faktorler

Genetik gecis ve beslenme aliskanliginin ailede kazanilmasi agisindan aile
yapist onem tasimaktadir. Ailede obez birey bulunmasi ¢ocuk i¢in risk faktoriidiir.
Ebebeynlerden sadece birinde obezite mevcut ise obez olma riski % 40 iken her iki
ebeveyn de obezite mevcut ise ¢ocugun obezite riski %80 olarak bildirilmistir
(21,22). Genetik egilimi destekleyen ikiz ¢alismalarinda, obez ebeveynlerin tek
yumurta ikizlerinin, obez olmayanlarinkine gore obez olmaya daha fazla yatkinlik
gosterdigi gosterilmistir (23). Genetik egilimin obeziteyi etkiledigini destekleyen
bir baska ¢alismada evlat edinilen ¢ocuklarin yag dagilimi ve VKI konusunda 6z

anne ve babalarina daha ¢ok benzedikleri belirlenmistir (24).
2.3.2. intrauterin Dénem

Antenatal donem obezite gelisiminde onemli bir donemdir (25). Annenin
kilosu, beslenmesi, yasam aliskanliklari, metabolik 6zellikleri ve saglik durumu
fetiisii etkilemektedir. Yag dokusu olusumu fetiiste 24. haftada baslar, 30. haftadan

hizlanir ve dogumla birlikte yag hiicresi sayis1 5 milyara ulasir. Annenin gebelik



doneminde asir1 kilo almasi, annenin malniitrisyonun olmasi, sigara kullanimu,
plasental yetmezlik, annenin diyabetik olmasi ve bebegin poStmatiir olmasi

dogumda yag dokusu miktarini belirleyen baslica etmenlerdir (26).

2.3.3. Beslenme

Cocukluk doneminde dengesiz ve yanlis beslenme aligkanliklari sonucunda
sismanlik meydana gelebilecek sorunlardan biridir. Ozellikle bebeklik
donemindeki beslenme sekli ve beslenme alisgkanliklart ileri donemlerdeki
beslenme aliskanliginin belirleyicisidir. Anne siitiiyle beslenme bir¢cok agidan
onemli olup, anne siitiiniin obezite olusumunu oOnleyici etkiside iyi bilinmektedir
(27). Bebeklik doneminde mama ile beslenilmesi veya 6 aydan once ek gidalara
gecilmis olmasi obezite riskini arttirmaktadir (28). Daha yaygin olarak hizli yemek
yeme ve az cigneme aligkanligi da obeziteyi kolaylastiran faktorlerdendir.
Giliniimiiz modern yasamin getirisi olarak yiyeceklerin yag ve kaloriden yogun
(6zellikle fast food tarz1 yiyecekler) obezitenin olusmasinda baska bir faktordiir.
Diizensiz beslenmede obeziteyi kolaylastiran bir bagka faktordiir. Giin igerisinde {i¢
ya da daha fazla 6giin beslenen, 68iinlerini diizenli olarak tiiketen kisilerde, giinde
bir ya da iki 6giin beslenip, diizensiz beslenen kisilere gore daha az siklikta

obeziteye rastlanilmstir (29).
2.3.4. Azalms Fiziksel Aktivite

Obezite giiniimiizde yayginlasan sedanter yasam big¢iminin bir sonucu
olarak karsimiza cikabilmektedir. Genellikle de azalmis fiziksel aktivite ile
birliktelik gosterir (30). Oyun alanlarinin giderek azalmasi ve modern yasamin bir
getirisi olarak c¢ocuklarin ev ortaminda daha cok bilgisayar veya televizyon
karsisinda zaman harcamasi, ev disinda ise zamanlarini kapali alanlarda gegirmeleri
obezite i¢in risk faktorii olusturmaktadir. Sedanter yasayan bireyler, diizenli olarak
fiziksel aktivitede bulunan bireylere goére daha ¢ok ve hizli kilo alma
egilimindedirler (20). Sedanter yasam obeziteye neden olmakta, obezitede fiziksel

aktiviteyi kisitlamaktadir. Bu iki durum bir dongii haline gelmektedir (21) .



2.3.5. Cinsiyet

Adolesan grubunda kizlarda obezite riski erkeklere gore daha fazladir.
Kizlarda 6zellikle ilkokul doneminde ve pubertede erkeklere kiyasla daha yiiksek
oranda sigsmanlik olgusuna rastlanmakta olup, yag dokusunu arttirdigindan bu
durum Ostrojenin etkisine bagli olabilir. 1984 yilinda Tiirkiye’de 6-18 yas grubu
cocuklarda yapilan “Gida Tiiketimi ve Beslenme” arastirmasinda sigsmanlik orani
kizlarda % 10,4, erkeklerde % 7,5 olarak tespit edilmistir. Saglik Bakanligi’nin
2013 yilinda yaptig1 ¢alismada erkek ¢ocuklar arasinda hafif sismanlik ve sismanlik
yizdesi %23,3 ve kiz c¢ocuklarda ise %21,6 olarak saptanmistir. Genel
degerlendirmede ise ¢ocuklarda obezite oran1 %8.3, fazla kilolu oranm ise %14.2
olarak bulunmustur (31). Gebelik doneminde alinan kilolarin verilememesi, birden
fazla gebelik, menapoz doneminde meydana gelen hormon dengesizligi gibi
etmenler de eriskin obezitesinde kolaylastiric1 faktorler olarak diistiniilmektedir
(30).

2.3.6. Psikolojik Faktorler

Stres etmenlerine bagli bazi ¢ocuklarda istahsizlik goriilebilirken, bazilar
ise fazla yeme seklinde tepki vermektedir. Aile ve ev igerisindeki problemler (anne
ve babanin ayr1 olmasi, ev igerisinde siirekli huzursuzluk, kavga halinin olmasi),
okul bagarisinin diisiik olmasi, arkadas iliskilerinin zayif olmasi, sosyal ¢evrenin
dislamasi derslerdeki gibi psikolojik etmenler beslenme bozukluklarini beraberinde
getirir. Ozellikle obez cocuklarda puberte déneminde arkadas cevresinin olmamasi
veya kisitli olmasi ve bunun getirisi olarak sosyal aktivitelerin kisitli olmasi

obeziteyi arttirmaktadir (29,30,32).

2.3.7. Cevresel Faktorler

Obezite olusumunda ailenin sosyoekonomik diizeyi, ailenin beslenme
aliskanliklar1, gocugunun fiziksel aktivite durumu, televizyon ve bilgisayar basinda
gecirilen siire onemli risk faktorlerindendir (33). Obez hastalarda saptanilan
diizensiz, hizl1 ve asir1 yeme aligkanliginin genellikle ebeveynlerden yada ¢cocukluk
doneminde bakimini iistlenen kisilerden 6grenildigi ve bu aligkanliginda obezite

tizerinde ciddi etkisi oldugu anlasilmistir (34). Ek olarak yiyecek tercihleride,



ailelerinin yiyecek aligkanliklariyla belirlenir (35). Yapilan arastirmalar ailenin
ozellikle annenin egitim diizeyi ile ¢ocuklarinda obezite goriilme sikliginin ters

orantili oldugunu gostermistir (33).

2.4. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezitenin viicutta birgok sistemi etkilemekte birlikte psikolojik
komplikasyonlar1 ve her iki cinsiyette artan malignitelerin riski bildirilmistir. Erken
donemde obezite daha c¢ok metabolik bozukluklara neden olmaktadir. Birgok
sistemin etkilenmesi ve hayati tehdit eden komplikasyonlarin olmasi nedeniyle
erken tani1 ve tedavisi 6nem tasimaktadir (12). Tip 2 diyabetes mellitus (DM),
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperlipidemi ve nonalkolik

hepatosteatoz en sik goriilen komplikasyonlaridir (Tablo 2.4) (36).

Tablo 2.4. Obezitenin Komplikasyonlari
1. Endokrinolojik

» Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci
» Tip 2 Diyabetes Mellitus
> Erken Puberte

2. Kardiyovaskiiler

» Hipertansiyon
» Dislipidemi

> Ateroskleroz

» Koroner kalp hastalig1

» Kardiyomyopati, kalp yetmezligi

3. Gastrointestinal

» Nonalkolik Yagli Karaciger Hastalig1

» Gastroozefagiyal Reflii

> Pankreatit

» Kolelitiyazis, Kolesistit

4. Kas iskelet Sistemi

» Genu varum ve valgum




» Osteoartrit, pes planus

» Femur basi kaymasi

» Blount hastaligi, gut
5. Norolojik

» Psodotimor serebri

6. Pulmoner

» Obstriiktif uyku apnesi

» Alveolar hipoventilasyon
7. Renal
» Tibiilopati

8. Dermatolojik

» Akantozis nigrikans

» Frajilis kutis inguinalis

9. Psikiyatrik

> Depresyon, anksiyete

2.4.1. Obezite ve Metabolik Sendrom

IIk olarak 1988 yilinda Amerikali Endokrinolojist Gerald M. Reaven
tarafindan metabolik sendrom tanimlanmistir. Genellikle sisman ve asir1 kilolu
kisilerde saptanan metabolik sendrom, bozulmus glukoz toleransi, hiperinsiilinemi,
diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve trigliserid yiiksekligi, yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) diistikliigii, hipertansiyon, inflamasyon ve tromboza egilim ile
karakterize bir sendrom olarak tanimlanmustir (37,38). Metabolik sendrom birgok
farkli isimle de (plurimetabolik sendrom, sendrom X, dismetabolik sendrom,
insiilin direnci sendromu, Reaven sendromu ve metabolik kardiyovaskiiler
sendrom) adlandirilmistir. ilk kez 2007 yilinda, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
(International Diabetes Federation-IDF) ve Amerikan Kalp Cemiyeti (American
Heart Association-AHA) tarafindan sadece 10 yas ve iizeri gocuk ve addlesanlarda
metabolik sendrom kriterlerini iceren metabolik sendrom tani kriterleri
diizenlenmistir. Yaymnlanan bu kriterler benimsenerek sonradan yapilan
calismalarda sik olarak kullanilmaya baslanmistir. Ozellikle IDF kriterleri AHA
kriterlerine gore daha fazla kullanilmaktadir (39,40,41)



Tablo 2.5. Cocuk ve Adolesanlarda Metabolik Sendrom (MS) Tam Kriterleri
(2007) (40)

e Abdominal obezite (Bel ¢evresi > 90p) ve asagidaki kriterlerden en

az ikisinin olmas1 gerekmektedir.

6 yas alti IDF tani kriterleri kullanilmamaktadir

Bel ¢evresi > 90p iizerinde olanlar
(MS tanis1 konulamaz fakat aile 6ykiisiinde MS, Tip
6-10 yas arast 2 DM, HT obezite, kardiyovaskiiler hastalik olanlar
takip edilmelidir)

» Aclik kan sekeri > 100 mg/dl ya da tip 2

DM varlig
10-16 yas arast » Sistolik KB > 130 mm/Hg ve/veya
diyastolik KB > 85 mm/Hg

» Trigliserid > 150 mg/dl
» HDL-C <40mg/dl

16 yas iizeri Eriskinler i¢in tanimlanmis IDF kriterleri kullanilir

2.4.2.0bezite ve Glikoz Metabolizmas1 Bozuklugu

Insiilin direncinin en sik nedenlerinden biri obezitedir. Genellikle tip 2 DM
gelismeden Once obezite ve insiilin direnci birlikteligi goriiliir. Beta hiicre
fonksiyonlar1 heniiz bozulmamisken insiilin direncini kompanse edebilmek i¢in
insiilin sekresyonunda artis olur. Normal bireylere kiyasla obezitede ii¢ kata kadar
insiilin artis1 gorilebilir (42). Obez bireylerde insiilin diizeyi obezitenin ne kadar
siiredir oldugu ve obezitenin siddetiyle pozitif korelasyon gésterir. Insiilin direncine
bagli olarak pankreastan insiilin sekresyonunun artmasi yaninda karacigerden
eliminasyon ve reseptor diizeyinde afinitesinin azalmasi da insiilin diizeyinin
artisinda etkendir (43,44).

Obezlerde insiilin direncinin ortaya ¢ikmasinda, yag hiicrelerinden
sentezlenen TNF-a, leptin, IL-6 gibi neden olarak gosterilmektedir. Sentezlenen
inflamatuvar sitokinlerin miktar1 viicut yag dokusuyla dogru orantilidir (45-47).

Kronik bir inflamasyona neden olan bu sitokinler, insiilinin substrat ve

10



reseptorlerinin fosforilasyonuna neden olarak instilinin hiicresel diizeyde etkinligini
diisiirmektedir  (48). Insiilin reseptdr sayisinin  azalmasi, post-reseptor
diizeylerindeki deformasyon ile GLUT-4’lin hiicre i¢inde miktarinin azalmasi
insiilin direncinde suglanan diger etmenlerdir (49). Insiilin direnci ve insiilin
direncine bagli olarak ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi tip 2 DM, hipertansiyon,
dislipidemi, yagl karaciger hastaligt ve polikistik over sendromu gibi bircok
komplikasyonda belirgin rol almaktadir (50).

Insiilin direncinin olustugu baslangic déneminde genellikle glikoz diizeyi
etkilenmemekle birlikte ilerleyen zamanda 6ncelikle tokluk daha sonra aglik glikoz
intoleransi gelismektedir. Insiilin direncinin kirilmayip insiilin diizeylerinin yiiksek
olarak devam etmesi durumunda tip 2 DM gelisebilmekte, ilerleyen zamanlarda
pankreastan insiilin salinimi1 bozulmakta ve insiilinopeni gelisebilmektedir (Tablo
2.6) (51).

Tablo 2.6. En az 10 saatlik achk sonrasi plazma glikoz diizeyi

<100 mg/di Normal
100-125 mg/dl Bozulmus aclik glikozu
>126 mg/dl Diyabetes mellitus

Tablo 2.7. OGTT sonrasinda 120. dakika glikoz diizeyi

<140 mg/dl Normal
140-199 mg/dI Glikoz intoleransi
>200 Diyabetes mellitus

OGTT: Oral glukoz tolerans testi

Pratikte insiilin direncini degerlendirmek amaciyla kullanilan yontemlerden biride
“’Homeostasis model assesment™ insiilin diren¢ indeksi (HOMA-IR) ‘dir (52).
HOMA-IR indeksi net olarak belirlenmis bir “cut-off “degeri yoktur. Erigkinlerde
IDF’ ye gore 2.38 iizerinde olan degerler insiilin direnci olarak kabul gérmektedir

(53). Cocuklarda kullanilacak HOMA-IR degeri esik degerleri konusunda fikir
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birligi olmamakla birlikte puberte Oncesi ¢ocuklarda HOMA-IR degerinin 2,5
izerinde, addlesanlarda 3,16 nin ilizerinde olan degerler insiilin direnci olarak kabul

gormektedir (54).

Aclik plazma glikozu (mg/dl) x aglik plazma insiilini (uU/ml)

HOMA-IR=

405

2.4.3. Obezite ve Hipertansiyon

Hipertansiyon tanimi ¢ocuklarda, kan basincinin (sistolik ve/veya
diyastolik) bir hafta ara olacak sekilde en az ii¢ 6l¢tim sonrasinda yas, cinsiyet ve
boya gore belirlenmis tansiyon persantil egrilerinde 95 persentil ya da iizerinde
olmas: olarak tamimlanir (55). Literatiirde, ¢ocuklarda VKi’nin 90. persentil ve
tizerinde olmasi hipertansiyon sikligin1 2,5-3,7 kat arttirdigi ve hipertansiyon
prevalansinin obez g¢ocuklarda %11 ile %30 arasinda oldugu belirtilmektedir
(56,57). Obezite nedenli hipertansiyonun patofizyolojisinde etken olan nedenler
otonomik disfonksiyon, vaskiiler yapinin degisime ugramasi ve fonksiyonlarinda
degisiklik meydana gelmesi, hiperinsiilinemi, leptin yiiksekligi, {rik asitin
yiikselmesi, bobrek iizerindeki olumsuz etkileri ve renin anjiotensin aldosteron
sistemi aktivasyonu sayilabilir. Bu nedenler arasinda otonomik disfonksiyon en
onemli neden olarak gosterilmektedir (58,59). Obezitede iliskili kardiyovaskiiler
hastaliklarda hipertansiyon en 6nemli risk faktdrlerinden biri olmasi nedeniyle obez
¢ocuk ve adolesanlarda tansiyon Ol¢iimii mutlaka yapilmali ve takiplerde

hipertansiyon a¢isindan yakin takip yapilmalidir (60,61).

2.4.4. Obezite ve Dislipidemi

Insiilin lipoprotein lipaz1 uyararak lipogenezi indiikler, hormon duyarli
lipazin etkisini indirgeyerek lipolizi azaltir (62,63). Obezitede, insiilin sekresyon
artist ve insiilin direnci lipid metabolizmasin1 olumsuz etkiler (42). Insiilin

diizeyinin artmastyla beraber obez hastalarda trigliserit, LDL ve ¢ok diigiik agirlikli
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lipoprotein (VLDL) yiikselir HDL diizeyi azalir. Ek olarak aterojenik 6zelligi olan
diigiik agirlikli lipopretinlerin ve apoprotein-B’nin de arttigi bilinmektedir. Bu
durum obezitede ateroskleroz riskini arttirmaktadir (12,64). Cruz’un gocukluk
grubunda 128 obez hastada yapti1 ¢alismada total kolesterol diizeyi ile VKI
arasindaki pozitif korelasyon gosterilmis Ve istatistiksel olarak anlamli bulunmus,
trigliserit yliksekligi hastalarin % 26’1inda, HDL diislikliigti hastalarin % 67’sinde
tespit edilmistir (65).

2.4.5. Obezite ve Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalhig

Non-alkolik yagli karaciger hastaligt (NAYKH) cogunlukla obezite,
hiperinsiilinemi-insiilin direncinin birlikte oldugu ve alkol tiiketimi hikayesinin
olmadig1 hastalarda karacigerde makrovezikiiler yag birikimiyle meydana gelen,
metabolik sendrom igerisinde de yer alan bir durumdur. Kesin tani biyopsi ile
konuldugu i¢in non-alkolik yagli karaciger hastaligmin prevelans1 hakkinda bir
bilgi yoktur. Pratikte tani genellikle ultrasonografi konulur. Bazen manyetik
rezonans gibi bagka goriintiileme araglar1 da tercih edilmektedir . Kesin tani olarak
karaciger biyopsisi yapilan obez ve zayif hastalardan olusan otopsi g¢alismasinda
zay1f hastalarin % 35’inde, obez hastalarin ise % 70’inde hepatosteatoz tespit
edilmistir (66,67).

Patogenezinde mutifaktéryel etmenleri; gevresel ve genetik faktorleri
igermektedir. Beslenmeyle asir1 yag alimi ile birlikte bozulmus hepatik trigliserid
atilimi, artmis lipogenez, yag dokusundan nonesterifiye yag asitlerinin saliniminin
artmasi, beta oksidasyonun azalmasiyla birlikte meydana gelen yag
metabolizmasindaki dengesizlik sonucunda hepatositlerde yaglanmanin olustugu
diistintilmektedir (68). NAYKH ile ilgili bir¢ok teori mevcuttur, fakat en kabul
goreni “two-hit hypothesis” diye adlandirilan ¢ift darbe teorisidir. Bu teoride ilk
etken olarak insiilin direnci, ikinci etken olarak ta karacigerde inflamasyon ve
fibrozise neden olan oksidatif stres, timor nekrozis faktor-o (TNFa) gibi sitokinler,
mitokondrial fonksiyon bozukluklari ve leptin, adinopektin gibi hormonlar sorumlu
olarak gosterilmektedir (69). Yag birikiminden sonra baslayan inflamasyonun
ilerlemesi sonrasinda balon dejenerasyonu meydana gelir. Bu patolojik siirecin

devam etmesi durumunda fibrozis ve/veya mallory cisimcigi, Siroz ve karaciger
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yetmezligi gelisebilir (70,71). EK olarak NAYKH kardiyovaskiiler hastalik igin
bagimsiz bir risk faktoridiir (72,73).

2.4.6. Obezite ve Kardiyovaskiiler hastaliklar

Obezitenin neden oldugu bozulmus glukoz toleransi, dislipidemi, insiilin
direnci, hipertansiyon, fibrinolitik aktivitenin azalmasi1 ve NAYKH
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) agisindan birer risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Obezite ve neden oldugu patolojiler morbidite ve mortaliteyi
arttirmaktadir (74). Obezitenin kardiyovaskiiler sistem ile ilgili komplikasyonlari;
hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, serebrovaskuler hastalik, varikoz venler ve
derin ven trombozudur (75). Cocuklarda KVH agisindan son 10 yil igerisinde
belirgin bir artis saptanmistir. Bu durumun obezite, aile Oykiisii, dislipidemi,
hipertansiyon ve sigara kullanimu ile iliskili oldugu diistiniilmektedir (76,77).

Obezitenin kalbe etkisinin ¢cocukluk doneminde baslayip, kalpte islevsel ve
yapisal degisimlere neden oldugu da tespit edilmistir. Viicutta yag dokusunun
artmasina bagli olarak artan metabolik yiik nedeniyle, kalpte kardiyak debi (preload
ve afterload) artmakta, ventrikiillerde dilatasyona neden olmakta, voliim yiikiine
bagli olarak myokartta hipertrofi meydana gelmektedir. Hastalarda obeziteye ek
olarak hipertansiyonda varsa artmis basing yiikii nedeniyle hipertrofi artmaktadir.
Sonu¢ olarak ilk donemlerde diyastolik fonksiyonlar sonrasinda sistolik
fonksiyonlar da etkilenmektedir (78-80). Cocukluk ¢aginda VKI artmis olan
olgularin yetiskin donemde kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan daha riskli oldugu
da bildirilmektedir (81).

2.4.7. Obezitenin Solunum Sistemi Uzerine ve Akciger Kapasitesi Uzerine
Etkisi

Obezitenin solunum sistemi tizerine etkileri akciger volumiinde azalma ve
restriktif solunum patolojileri olarak iliskilendirilmistir (82). Yapilan ¢alismalar
obez olarak degerlendirilen bireylerin solunum sistemine ait semptomlarinin
normal bireylere gére daha fazla oldugunu gdstermis olup, yiiksek VKi’nin FEV1
degerini azalttigi gosterilmistir (8). Obezlerde pulmoner fonksiyonlarindaki

degisiklikler ve ventilasyon/perfiizyon dengesinin etkilenmesi, bu bireylerde
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egzersiz intoleransina neden olmaktadir. Fiziksel aktivite egzersiz intoleransina
bagli olarak azalmaktadir. Morbid obezlerde solunum fonksiyonlarinin etkilendigi
gosterilmistir (83,84). Obezlerde yag miktarinin artmasina bagli olarak boyunda,
toraks duvarinda, {ist solunum yollarinda ve batinda yag depolanmasi artar. Bu
durum akcigerin mekanik fonksiyonunu etkiler (85). Solunum sistemi kompliyansi
g6glis duvart ve akciger kompliyansinin toplami olarak tanimlanmaktadir. Obez
bireylerde pulmoner kan akiminin artmasi ve periferik hava yollarinin daralmasi ya
da kollaps1 akciger kompliyansini azaltir. Ozellikle gogiis duvarinda yag birikimin
artmas1 gogiis kafesinin ekspansiyonunu azaltarak, gogiis duvart kompliyansini
diistiriir. Sonug olarak solunum sistemi kompliyansi bu etmenlere bagli olarak azalir
(86).

Solunum sistemi rezistansi, gogiis duvart ve solunum yollar1 direncine
baglidir. Solunum sistemi direnci VKI ile dogru orantilidir. VKI arttik¢a solunum
sistemi direnci de artar. Obez bireylerde kompliyansi azalmasi, solunum sistemi
direncinin artmasi, inspiratuvar kaslarin yiikiinii arttirir. Artmis solunum yiiki
nedeniyle solunum fonksiyonu i¢in harcanan enerji miktarida artar. Obez bireylerde
solunum is yiikii VKI normal olan bireylere gére %70 oraninda artmis olup,
solunum igin tiiketilen oksijen miktar1 ise VKI normal olan bireylere kiyasla 4 kat
daha fazladir (86,87).

Obezlerde kompliyansin azalmasi ve solunum yollar1 direncinin artmasinin
yaninda, solunum fonksiyon testinde vital kapasite (VC), fonksiyonel rezidiiel
kapasite (FRC), FEV1’de azalma, restriktif patern goriilebilir (85). Obez bireylerde
pulmoner fonksiyonlar olumsuz olarak etkilenirken, {ist solunum yollarinin daralmasi
uyku apne sendromu gibi obeziteye sekonder ortaya ¢ikan bir hastaliga da neden
olabilir. Boyun bolgesinde artan yaglanma iist solunum yollarinda daralmaya neden
olarak solunum islevini olumsuz etkilemektedir (88,89).

Pediyatrik yas grubunda, obezite ve akciger fonksiyonlar1 iligkisini arastiran
bircok ¢alisma mevcuttur. Bu ¢aligmalarda viicut yag oranmnin akciger voliimlerini
olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir (90-94). 8-18 yas araliginda 45 obez gocuk ve
adolesanda obezite ve pulmoner fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi arastiran bir
calismada, 33 olguda anormal degerlerde SFT tespit edilmistir. VKI ile solunum

fonksiyonlarmin iligkisi kamitlanmistir. Bununla birlikte obezite ve pulmoner
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fonksiyonlar arasindaki iliski halen arastirma ¢alismalarina konu olmaktadir
(90,95,96).

2.5. Viicut Yag Miktar1 ve Dagiliminin Belirlenmesi

Obezite, viicutta artmis yag miktar1 olarak tanimlanir ve viicuttaki yag
miktarini 6lgen bir¢ok tanisal yontem bulunmaktadir. Viicut yag orani i¢in indirekt
ve direk yontemler mevcuttur. Pratikte genelde indirekt yontemler kullanilmaktadir
(12). Viicut yag oranini direk 6lgmeye yarayan yontemler; biyoelektriksel impedans
(Bioelectric Impedans Analysis, BIA), dual enerji X-isi1 absorpsiyometre
(DEXA), toplam viicut potasyum 6l¢limil, ultrasonografi (USG), ntron aktivasyon
analizi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiilleme yontemi, total viicut
gecirgenligi (Total Body Electrical Conductivity, TOBEC), dual foton
absorpsiyometre (DPA) ve gibi yontemlerdir. Uygulanmasi daha zor, invaziv ve

pahal1 yontemlerdir (12,97).

Viicut Yag Dokusu Ol¢iimii
> DOLAYLI OLCUM (Antropometrik dl¢iimler)
« VKI (viicut kitle indeksi)
* RT (boya gore tart1)
* Cilt kivrim kalinlig1 6l¢timii

* Bel ¢evresi

> DOGRUDAN OLCUM
« Biyoelektriksel impedans analizi
* DEXA
* Gorlintiilleme (CT, MRI)
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2.5.1. Viicut Yag Dokusu Dolayh Ol¢iimler
2.5.1.1. Viicut Kitle indeksi:

Obezitenin tanisinda ¢ogunlukla basit, uygulanmasi kolay, ucuz ve giivenli
olan viicut kitle indeksi (VKI) kullanilmaktadir. Viicut kitle indeksi hastanin viicut
agirhiginin (kg), boy uzunlugunun (metre) karesine boliinmesi ile elde edilir (98,99).
Yas ve cinsiyetine gore belirlenip yapilan standart persantil egrilerine gore,
VKi’nin 85 persantilin iizerinde olmas1 fazla kilo, 95. persantilin iizerinde olmasi

ise obezite olarak tanimlanmaktadir (12).

Tablo 2.8. Tiirk ¢cocuklarinda Viicut Kitle indeksi degerleri (kg/m?)

ERKEK KlZ
YAS %85 %095 %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
115 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 Gore Agirhik (Rolatif Agirhik) (RA)

Boya gore agirlik yiizdesi; mevcut agirligin uygun yas ve cinsiyet egrilerine
gore boyun 50. persantildeki degerine uyan yastaki ortalama agirligina oranidir.
Boy yasina gore agirlik yiizdesi (ideal agirlik yiizdesi) olarak da ifade edilebilir.
%110-120 arasinda olmasi fazla kilo, %120’nin iizerinde olmas1 obezite, %140’1n

tizerinde olmasi ise morbid obezite olarak degerlendirilmektedir (12).

Olgiilen agirhk
Rolatif Agirhk = X 100

Boyun 50. Persentilindeki yasa uygun agirhik

2.5.1.3. Cilt kivrim kalinhg 6l¢iimii:

Kaliper adli 6zel ara¢ yardimiyla deri kivrim kalinligi 6l¢iimii yapilir.
Toplam viicut yag oraniin yarisinin deri altinda toplandigi dnermeye dayali bir
yontemdir. En uygun &l¢iim yeri cocuklar igin triseps cilt kalmligidir. Olgiim
sonrasinda degerlendirme agisindan c¢ocuklar i¢in yasa ve cinsiyete gore
diizenlenmis persantil ¢izelgelerinde %85 tistii fazla kilolu, %95 {istii ise obez kabul

edilmektedir (100,101).

2.5.1.4. Bel ¢evresi ol¢iimii
Bel cevresi, hasta ayaktayken kostalar ve iliak krest arasinda bir mezura
araciligiyla Olgiilebilen en uzun horizontal ¢evre olarak tanimlanmaktadir (102).

Saglikli bir sonug i¢in 6l¢lim sirasinda hastalarin midelerini kasmamalar1 gereklidir.
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Olgiimde sabit gerilimli, destekli bir mezura kullanilmas: hata oranini azaltir. Bel
cevresi 0lglimil viicut yagini yansitir (103). Bel ¢evresinin, tip 2 diyabet, dislipidemi
ve hipertansiyonla baglantili olan visseral yag dokusu miktar1 ile iligskisi oldugu
diisiiniilmektedir (104). Yapilmis bazi calismalarda ise VKI-KVH iliskisi bel
cevresin-KVH iligkisiyle benzer oldugu bildirilmigtir (105). Bel ¢evresi,
dl¢iimiiniin kolay ve hata oraninin az olmasi nedeniyle VKI’ye gére kullanilmasi
teorik olarak daha pratik bir 6l¢iim yontemidir, fakat tiim beden yag dagilimini
yansitmamasi, 1rk, yas ve cinsiyete spesifik degerlerindeki belirsizlik bel gevresi

Ol¢timiiniin dezavantajlarindandir (104).

2.5.1. Viicut Yag Dokusu Dolayh Ol¢iimler

2.5.1.5. Biyoelektriksel Impedans Analizi

Biyoelektrik impedans analizinin (BIA) hem cocuklarda hem yetiskinlerde
girisimsel olmamasi, uygulama rahatligi, ucuz olmasi, tekrar edilebilir olmasi,
sonuglart  hizlh  bir sekilde vermesi nedeniyle viicut bilesiminin
degerlendirilmesinde kullanilan en etkin yontemler arasindadir. Obezite ile ilgili
klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar i¢in uygun bir yontemdir (106). BIA, yagsiz
doku kitlesi ile yagin elektriksel ge¢irgenlik farkina dayanarak yapilan viicut yag
kitlesi, yagsiz viicut kitlesi, viicut kas kitlesi, viicut su hacmi gibi ¢esitli viicut doku
bilesimlerinin incelendigi bir yontemdir. Ayrica bazal metabolik hiz, hedef kas ve
yag agirlik degisim Onerileri, alinmasi Onerilen kalori miktar ile birlikte egzersiz
plani gibi ¢esitli veriler cihaz tarafindan verilebilmektedir (107).

BiA ile viicudun segmental olarak degerlendirilmesi, bilyiime-gelismenin
yaninda egzersiz, hastalik veya travmalarin etkilerini gérebilmek ve takip agisindan
acisindan onem tagimaktadir. Yag ve yagsiz viicut kiitlesinin bolgesel dagilimi
hakkindaki merak, ¢ocukluk ¢agi1 obezite prevelansi arttigindan daha belirgin hale
gelmistir (108). Bolgesel yag ve kas kiitlesinin 6lgiimii gocuklarda biiyiik bir 6neme
sahiptir, yapilan c¢alismalarda Ornegin Kkardiyovaskiiler hastalik agisindan
abdominal yaglanma periferal yaglanmaya gore daha biiyiik bir risk faktorii olarak

gosterilmigtir. Bu nedenle hizli sonug vermesi, basit ve giivenilir bir yontem olmasi
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nedeniyle BIA yéntemi, viicut kompozisyonu dl¢iimiiniin yan1 sira genel hastalik

durumu hakkinda da bilgi saglayan bir yontemdir (109,110).

2.5.6.Dual foton absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-isim
absorpsiyometre (DEXA):

DPA ve DEXA yontemleri kemik mineral i¢erigini saptamak i¢in kullanilan
testlerdir. Viicudun yumusak doku igerigi hakkinda fikir verebilirler (111). DPA
yonteminde enerji kaynagi olarak Gd135 (gadolinium) kullaniir. DEXA
yonteminde ise rontgen 1sinlari kullanilir (112). DEXA ve DPA tesleri yumusak
doku kompozisyonunu gostermede, dokulardaki yag miktarinin hesaplanmasinda

kullanilabilmektedir (113,114) .

2.5.7. Bilgisayarhh Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintilleme
Yontemi (MRG):

BT yag dokusu ve kemik arasindaki ayrimi gésteren bir yontemdir (111).
Pahal1 bir yontem olup belirli miktarda radyasyon igerir (115). Igerdigi radyasyon
nedeniyle ¢ocukluk c¢aginda yag dokusu tayini agisindan kullanilmasi
onerilmemektedir (116). MRG yonteminde hasta radyo dalgalar ile taranir. MRG
incelemesinde yag dokusu diger yumusak dokularla karsilastirildiginda daha kisa
relaksasyon zamani (T1) gosterir (117-119). BT’den avantaji radyasyon
icermemesidir, dezavantajlari ise pahali ve daha uzun siiren bir yontem olmasidir

(116,120,121).

2.6. Cocukluk Caginda Obezitenin Onlenmesi ve Tedavi Yontemleri
Obezitenin Onlenmesinde tedbirler hayatin baslangicindan itibaren
alinmalidir. Anne siitii ile beslenen bebeklerin obez olma olasiliginin diisiik oldugu
gosterilmistir. i1k 6 ay bebeklerin sadece anne siitii almalar1 saglanmali, 6 aydan
sonra da anne siitiine devam edilmesi agisindan tesvik edilmelidir. Saglam ¢ocuk
takiplerinde boy, kilo mutlaka oOlgiilmeli ve beslenmeleri sorgulanmalidir.
Cocukluk déneminde ise yillik boy agirlik ve boy degerlendirip VKI hesaplanmals,

cocuklarin fiziksel aktivite durumu ve beslenme aligkanliklar1 degerlendirilmelidir.
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Ailelere obezite hakkinda bilgi verilip, obezite agisindan alinmasi gereken tedbirler
anlatilmalidir (122,123).

Cocukluk donem obezite tedavisi farkli disiplinleri igerir. Bunlar egitim,
diyet programi, fiziksel aktivite ve egzersiz, yasam bi¢imininin diizenlenmesidir.
Tedavide bir¢ok bransran profesyonel yardim almak gerekebilir. Tedavide ana
amac¢ cocugun biiylime ve gelismesini aksatamayacak sekilde, cocugu uygun
kilosuna ulastirmak ve bunu korumaktir (124). Cocukluk ¢agi obezlerde ilk etapta
diyet diizenlenmesi, egitim ve fiziksel aktivite tedavi olarak hastaya Onerilir.
Obeziteye bagli komplikasyonu olan gruba ek olarak gerekliyse farmakolojik
tedavi eklenebilir, komplikasyonlarn mevcut ve ciddi, ayni zamanda kilo

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

2.6.1. Beslenme ve Diyet Tedavisi

Beslenme egitimi ve diyet tedavisinin temel hedefi, alinan kaloriyi azaltarak
kilo kaybini saglamaktir. Diizenli yemek programinin saglanmasi, hazir, sekerli,
asitli ve yagh gida tiiketiminin azaltilip siirlanmasi planlanir (125). Aile bu
stirecte ¢cok Onemlidir. Aile hastaya destek olmali, ayn1 sofrada aile ile birlikte
yemek yeme aligkanligl kazandirilmali, televizyon karsisinda yemek aliskanligi
onlenmelidir. Diizenli beslenmenin 6nemi anlatilmali, 6giin atlanmamalidir
(126,127). Ara 6giinlerde hazir gida, atistirmaliklarin yenmesi 6nlenmeli, 6zellikle
sebze ve meyve yogunluklu, posali gidalarin 6giinlerde yer almasina dikkat
edilmelidir (128).

Biiylime ve gelisme c¢ocukluk doneminde belirgin olup c¢ocuklar
eriskinlerden ayiran farklardan biridir. Bu nedenle diyetin biiyiime ve gelismeyi
etkilememesi gerekmekte, erigkinlerde uygulanan kisitlanmig diyetten farkli bir
diyet programi hazirlamak gerekmektedir. Cocuklar biiylime doneminde aldiklar
giinliik kalorinin %12’sini biiyiime i¢in harcarlar. Ideal diyet programinda
karbonhidrat % 50-55, yag % 25-30 ve protein % 20-25 oraninda bulunmalidir.
Glinliik diyet programi total kalori 5-8 6giine boliistiiriilerek hazirlanmalidir. 5 yas
ve lizeri hasta grubunda bu diyet programi giivenli olarak uygulanilabilir. Haftalik
hedeflenen kilo kayb1 0,5 kg’dir. Beslenme ve diyet tedavisindeki temel amag

biiylime ve gelisme aksamadan yavas bir sekilde kilo kaybinin saglanmasi, uygun
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ve saglikli beslenme aligkanliklarinin kazanilmasi, ailenin de tedavi siirecine

katilmmi saglayarak saglikli ve dogru beslenmenin aligkanlik haline

getirilmesidir (129).

2.6.2.Egzersiz Tedavisi

Obezitenin nedenlerinden biride sedanter yasam bigimidir. Fiziksel
aktivitenin azalmasi obezite i¢in bir risk faktoriidiir (30). Obezite tedavisinde
alan kaloriyi azaltmanin yaninda diger énemli husus kalori tiiketimidir. Fazla
kalorinin harcanmasi egzersizle saglanir. Egzersiz, bazal metabolizmay1 ve enerji
tilkketimini arttirir, yag oranini azaltir. Bu etkileriyle kilo alimini engeller. Egzersiz
lipolizi uyarir. Serbest yag asitlerinden enerjisini alir. Bu sekilde kalori tiiketimine
neden olur, yag miktarin1 ve VKI’ni azaltir. Fiziksel aktiviteyle beraber insiilinin
azaldigi, bozulmus glukoz toleransinin diizeldigi, metabolik sendrom icin bir risk
faktorii olan HDL diizeyinin arttig1, trigliserit diizeylerini ise azalttigi, sistolik-
diyastolik kan basincini diisiirdiigi ve buna sekonder olarak kardiyovaskiiler
hastalik riskini azalttigi, bireylerin psikolojik ac¢idan daha iyi hissetmelerini
sagladig1 gosterilmistir (130-132).

Egzersiz programinda baslangicta, giinde en az 30 dakika kadar haftada en
az 3 giin, en fazla 5 giin olacak sekilde orta derecede egzersizler planlanmali ve
hastalar motive edilmelidir. Program yogunlugu ve siiresi adim adim arttirilarak
yapilmalidir. Yasam tarzi diizenlenmelidir. Okul yakinsa yiirtime tercih edilmeli,
merdiven ¢ikmak asansor yerine tercih edilmeli, Ozellikle sedanter yasayan
cocuklarda (televizyon ve bilgisayar basinda fazla vakit geciren) fiziksel aktivite
arttirilmali, televizyon ve bilgisayar karsisindan harcanan siire azaltilmali, okul ve
oyun donemindeki ¢ocuklarin giinliik islerini (¢antasin1 diizenlemek, elbiselerini
giyinmesi gibi) kendilerinin yapmasina tesvik edilmelidir. Diger aile bireyleri
mutlaka hastanin fiziksel aktivitelerini diizenli yapip yapmadigini denetlemelidir.
Ozellikle morbid obezlerin hafif egzersizlerle baslamasi saglanmali, asamali

olarak arttirllmalidir. Kardiyopulmoner agidan hasta fiziksel aktivite Oncesi

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

Cocukluk ¢agi obezitesinde ilag tedavisi i¢in sinirli diizeydedir. Nadir olarak
goriilen leptin eksikliginde farmakoterapi olarak rekombinant leptin tedavisi
kullanilmaktadir. Hipotalamik kaynakli obezite sendromunda ocreotid pediyatrik
yas grubunda kullanilan bir somatostatin agonistidir. 10 yas sonrast tip 2 DM tanisi
konan hastalarda insiilin direnci i¢in kullanilan metforminin periferal insiilin
duyarliligin1 arttirict etkisi vardir. Ayrica bilinen ek bir hastaligi olmayan
cocuklarda gastrointestinal lipaz inhibitorii olan orlistat, dopamin, norepinefrin ve
serotonin geri alim inhibitori olan sibutramine de hala aragtirilma asamasindadir.
FDA (Amerikan Gida ve ila¢ Dairesi)’in 16 yas dncesi obez hastalar i¢in onay
verdigi farmakolojik bir ajan yoktur (133).

Antidepresanlardan SSRI (segici serotonin gerialim inhibitorleri) grubundan
fluoksetin ve sertralin depresyonda olan obezlerde kullanilabilir, ayrica istahi
baskiladiklari da bilinmektedir. Antiepileptiklerden ise topiramat GABA (Gamma-
aminobiitirik asit) yolaginda etkili olup, istah1 baskilamaktadir. Bu ilaglarla ilgili
deneyimler siirlidir (134,135).

Pediyatrik obez grubunda tedavide temel basamak yasam tarzinin
diizenlenmesidir, fakat bozulmus glukoz toleransi, insiilin direnci, tansiyon
yiiksekligi ve dislipidemi gibi komplikasyonlar gelismisse ilag tedavisi onerilebilir

(4,136)

2.6.4.Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi VKI 40 kg/m?’yi asmis obez grubunda eslik eden uyku apne
sendromu, tip 2 DM, psodotiimér serebri mevcutsa, VKIi 50 kg/m*’yi agmis obez
grubunda ise ek olarak dislipidemi, tansiyon yiiksekligi, reflii hastali§i mevcutsa ve
6 ay siireyle tedaviye ragmen kilosunda azalma yoksa uygulanabilmektedir. Fakat
cocukluk donemi obez olgularda deneyim sinirlidir (21).

2.7. Alt1 (6) Dakika Yiiriiyiis Testi

6 Dakika Yiirime Testi (6DKYT), 1960 yilinda Amerikan Toraks Dernegi
(ATS) tarafindan Cooper ve arkadaslarinin gelistirdikleri 12 dakika Cooper
testinden uyarlanmus bir testtir (137). 6DKYT, fonksiyonel kapasitenin dlgiimiinde,
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pulmoner rehabilitasyon sonrast cevabin, akciger hastaligin  seyrinin
degerlendirilmesinde ve pulmoner sorunun neden oldugu sonuglari
degerlendirmede kullanilmaktadir (138). Ayrica, addlesan donemde fiziksel
uygunlugun temel bilesenlerinden biri olan fiziksel dayanikliligin 6nemli bir
gostergesi konumundadir (139).

6DKYT, sert bir yilizeye sahip, uzun, diiz koridor boyunca kapal1 alanda yapilir.
Hava kosullar1 uygunsa, test acik havada yapilabilir. Yiiriime parkuru 30 m
uzunlugunda olup, geri doniis noktalar1 bir koni ile isaretlenir (turuncu trafik konisi
gibi). Her 60 metrelik turun baslangicini ve sonunu gosteren hedef noktalar
zeminde parlak renkli bant kullanilarak isaretlenir. Borg skalasi kullanarak hastanin
dispnesini ve genel yorgunlugunu derecelendirmesi belirlenir. 6DKYT, deneyimli
bir saglik personeli esliginde yapilir. Hasta, test baslamadan en az 10 dakika 6nce
baslangi¢ pozisyonuna yakin bir sandalyede dinlendirilir. Test dncesi hastanin kalp
tepe atimi, satiirasyonu, solunum sayist degerlendirilir ve kontrendikasyon
olusturan bir durum varsa belirlenilir. Test sonrasi kalp tepe atimi, solunum sayisi

ve satlirasyonu tekrar 6l¢iiliir (Tablo 2.9) (138).

Tablo 2.9. 6DKYT Borg Dispne Olgegi

Puan Dispne ve Yorgunluk Siddeti
0 Hig yok
0,5 Cok cok az (neredeyse fark edilmeyecek diizeyde)
1 Cok hafif
2 Hafif
3 Orta
4 Biraz siddetli
5-6 Siddetli (agir)
7-8-9 Cok siddetli
10 Cok Siddetli (maksimum)
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2.7.7.Solunum Fonksiyon Testi

Solunum fonksiyon testi (SFT), solunum sistemi fonksiyonlar1 ve akciger
kapasitesini degerlendirmemizi saglayan bir testtir. Solunum sistemini ilgili
hastaliklarda tanida, hastaligin 6zelligini ve siddetini belirlemede, tedaviye yaniti
izlemede yardimei olur. Pediyatrik yas grubunda uyumlu olan 6 yas ve {izeri
cocuklarda uygulanmaktadir (140).

Dinamik akciger hacimleri ve akim hizlar1 zorlu inspirasyon veya ekspirasyon
esnasinda Olc¢iilmektedir. Elde edilen sonucglar akim-voliim ve voliim-zaman
egrisinde gosterilir. Zirve akim hiz1 (PEF), zorlu ekspiratuar voliim (FEV1), zorlu
vital kapasite (FVC), FEV1/FVC, zorlu ekspirasyon ortast akim hiz1 (FEF 25-75)
voliim-zaman egrisinden akciger fonksiyon degerleri elde edilir.

PEF; zorlu vital kapasite eforu esnasinda kaydedilen maksimal hava akim hizi
olup saglikli bireylerde ekspiratuvar kaslarin fonksiyonunu ve santral
havayollariin ¢capini gostermektedir

FEV1; spirometrik degerlendirmede birinci saniyedeki en sik kullanilan
parametre olup ekspiryum basindan itibaren ilk saniyede ekspire edilen hava
miktaridir. Normal bireylerde FEV1 FVC’nin %80’1 olarak tespit edilmistir.

FVC; ise maksimum bir inspirasyondan sonrasinda, miimkiin sekilde hizli ve
zorlu bir ekspirasyon ile atilan hava hacmidir. {1k saniyede ekspiryumla atilan hava
miktariin zorlu bir ekspiryum sonrasi atilan hava hacmine oranm1 FEV1/FVC’ dir.
FEV1/FVC orami yas arttik¢a azalmaktadir. FEV1/FVC’deki anormal diisiik deger
hava yolunda darlik oldugunu gosterir. FVC degerinin diisiik oldugu restriktif
akciger hastaliklarinda FEV1/FVC oraninin arttig1 gosterilmistir.

Ekspiratuar egrinin farkli iki nokta arasinda kalmis akimin 6l¢ililmesi, hava
yolu darliklarinin belirlenmesi i¢in sik kullanilmaktadir. Ekspiryumla atilan hava
hacminin litre cinsinden degerinin, gecen zamana saniye cinsinden oranlanmasi ile
hesaplanir. FEF25-75 periferik hava yollarindaki hava akimu ile iligkili olup efordan
etkilenmeyen ekspiratuar akim egrisi degeridir. Ozellikle kiiciik hava yollari

darligin1 gosteren en duyarli parametredir (140).
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3.GEREC ve YONTEMLER

3.1. Etik Kurul Onay1
Calisma oncesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun

20.02.2019 tarihli toplantisinda onay alindi (Karar no:164-70904504).

3.2. Arastirmanin Tipi
Aragtirma, kesitsel arastirma olup olgular restrospektif olarak

degerlendirilmistir.

3.3.Arastirmanin yeri ve hangi zaman arah@inda yapildig:

Arastirma; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine, 11/02/2018 —
11/02/2019 tarihleri arasinda bagvuran 60 hastada retrospektif olarak
gergeklestirildi.

3.4.Arastirmaya katilan bireyler ve arastirmaya dahil edilme-¢ikarilma
kriterleri

11/02/2018 — 11/02/2019 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilimdali Cocuk Endokrinolojisi
Béliimii’ne basvuran obezite tanis1 almis 10-18 yas arasi, VKI oran1 %140’un
tizerinde olan, obezite nedeniyle biyoelektriksel impedans yontemiyle ol¢iimii
yapilan, solunum fonksiyon testi ve 6 dakika yiiriiyiis testi (6DKYT) yapilmis 30
adolesan kiz ve erkek olgu restrospektif olarak degerlendirildi.

Kontrol grubu ise 10-18 yas araliginda c¢esitli nedenlerle (GG6giis agrisi,
solunum sikintisi, carpinti, psikojenik) basvurmus, solunum fonksiyon testi,
6DKYT ve biyolektriksel impedans aletiyle 6lgiimii yapilmis organik bir patoloji
tespit edilememis ve VKI oran1 %110’un altinda olan hastalardan 30 saglikli

adolesan olgu restrospektif olarak degerlendirildi.
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Morbid obez grubu dahil edilme kriterleri:

1. VKI oram >%140

2. 10-18 yas arasinda olmasi

3. Obezite disinda kronik hastaligi olmamasi (obeziteye bagli komplikasyonlar
harig)

4. Zihinsel ve mental yeterliliginin olmasi

5. Yiirtimesinde herhangi bir problemi olmamasi

6. Tan1 konulmus solunumsal bir hastaligi olmamasi

Morbid obez grubu dislanma kriterleri:

1. VKI oran1 < %140

2. 10-18 yas araliginda olmamasi

3. Endojen Obezite Tanisinin olmasi

4. Herhangi bir solunum sistem hastaligi tanis1 almis olmasi (astim, bronsektazi,
kronik akciger hastalig1)

5. Yiirimeye engel olacak ortopedik patolojisinin olmasi

6. Herhangi bir norolojik tanisinin olmasi

7. Zihinsel ve mental probleminin olmasi

Kontrol grubu dahil edilme kriterleri:

1. VK1 orani < %110

2. 10-18 yas arasinda olmamasi

3. Herhangi bir kronik hastaliginin olmasi

4. Zihinsel ve mental yeterliliginin olmas1

5. Yirtimesinde herhangi bir problem olmamasi

6. Tan1 konulmus solunumsal bir hastaligi olmamasi

Kontrol grubu dislanma Kriterleri

1. VK1 oran1 > %110

2. 10-18 yas araliginda olmamasi

3. Herhangi bir kronik hastaliginin olmasi

4. Herhangi bir solunum sistem hastalig1 tanis1 almis olmasi (astim, brongektazi,
kronik akciger hastaligi)

5. Yiirlimeye engel olacak ortopedik patolojisinin olmasi

6. Herhangi bir norolojik tanisinin olmasi
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7. Zihinsel ve mental probleminin olmasi

3.5.Arastirmaya katilan bireylere uygulanmis olan ve arastirmaya dahil edilen

testler:

3.5.1.Biyoelektriksel impedans analizi:

Olgularin biyoelektriksel impedans ol¢iimii, biyoelektriksel impedans aleti
(TANITA MC-780MA) ile yapilmis olup &lgiimler Akdeniz Universitesi Cocuk
Endokrinoloji polikliniginde deneyimli saglik personelleriyle yapilmstir.

3.5.2.Solunum fonksiyon testi:

Solunum fonksiyon testi (ZAN-GPI 3.00 cihaziyla) ve 6DKYT testi ise Akdeniz
Universitesi Cocuk Allerji-immiinoloji ve Gogiis Hastaliklar1 polikliniginde
deneyimli saglik personelleriyle yapilmistir.

Yapilan solunum fonksiyon testinde FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF, MEF75,
MEF50, MEF25 ve MEF25-75 parametreleri degerlendirilmistir.

3.5.2.Alt1 (6) dakika yiiriiyiis testi (6DKYT):

6DKYT testi ise Akdeniz Universitesi Cocuk Allerji-immiinoloji ve Gogiis
Hastaliklar1 polikliniginde deneyimli saglik personel gozetiminde yapilmaistir.
6DKYT kapali alanda sert bir yiizeye sahip, uzun, diiz koridorda yapilmistir.
Yiiriime parkuru 30 m uzunlugunda olup, 3 metrede bir isaretlenmistir. Geri doniis
noktalart sinir1 ise bir koni ile belirlenmistir. Hastalar test baslamadan 6nce en az
10 dakika baslangi¢ pozisyonuna yakin bir sandalyede dinlendirilmis ve test 6ncesi
solunum sayisi, kalp tepe atimi, oksijen satiirasyonu ol¢iilmiis, hastaya yorgunluk
ve dispne borg skalasi kullanilarak sorgulanmistir. Kontrendikasyon olusturan
durumlar gézden gecirilmistir. 6DKYT, deneyimli bir saglik personeli esliginde
yapilmistir. Test sonrasi kalp tepe atimi, solunum sayisi ve satiirasyonu tekrar
Olgiilmiis, borg skalasi kullanilarak yorgunluk, dispne ve ek semptomlar
sorgulanmistir. 6DKYT Amerikan Toraks Dernegi 6DKYT rehberi esas alinarak
yapilmistir (138).
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Hastalarin biyoelektriksel impedans 6lgtimii, solunum fonksiyon testi ve 6DKYT

verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Morbid obez tanimlanmasi:
VKI orani, referans degerler olarak 2015 yilinda tiirk cocuklarda yapilan arastirma
esas alind1 (Sekil 3.1)(141). Calisma grubundaki 60 hastanin VK1, 95. persantil VKI

degerine oranlanarak VKI oran1 hesaplandi.

Sekil 3.1.Tiirk ¢ocuklarda yas ve cinsiyete gore ayrintil persantil degerleri

Boys Age Girls

5% 15% 25% | 50% | 75% | 85% |95% 5% |15% |25% 50% | 75% | 85% |95%
14 122 1.7 137 | 146 15.2 16.1 Birth 14 | 122 126 135 144 149 158
144 153 15.8 169 | 18.0 18.6 19.7 3 months 139 | 148 153 16.3 173 179 189
15.0 159 16.5 175 | 186 19.2 203 6 months 147 | 154 159 169 180 186 19.7
15.1 16.0 16.5 175 | 186 193 204 9 months 148 | 155 16.0 170 180 186 198
149 15.7 16.2 17.2 183 18.9 200 12 months 146 | 153 157 16.6 1.1 18.2 194
147 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.7 15 months 145 | 151 156 16.4 174 180 191
145 153 15.7 16.7 17.7 183 193 18 months 142 | 148 153 16.2 171 1.7 188
143 150 154 16.3 173 17.9 19.0 2 years 140 | 146 151 15.9 16.9 174 185
142 148 153 162 172 1.7 188 2.5years 139 | 146 150 158 16.7 173 183
139 146 150 159 170 176 18.7 3years 138 | 144 1438 155 16.4 17.0 179
138 145 149 158 168 17.4 185 3.5 years 137 | 143 147 155 16.4 170 180
137 144 148 167 16.7 173 184 4years 136 | 142 14.6 15.4 16.4 170 181
136 14.2 147 156 | 166 17.2 184 45 years 135 | 142 14.6 154 16.5 171 18.2
135 14.2 146 155 16.5 17.1 183 5years 134 | 141 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5
134 141 145 154 | 165 171 184 5.5 years 134 | 140 14.5 15.5 16.6 173 188
134 141 145 154 | 165 17.2 18.5 6 years 133 | 140 14.5 15.5 16.7 175 191
136 143 147 157 16.9 176 191 7 years 133 | 140 14.5 15.6 16.9 17.8 19.7
138 14.5 150 16.1 174 18.2 199 8 years 134 | 142 14.7 15.9 17.4 18.4 204
140 148 153 165 | 180 190 210 9years 136 | 145 15.1 16.4 18.1 19.2 21.5
141 15.1 15.7 171 189 201 225 10 years 139 | 149 15.6 171 19.0 20.2 22.6
146 15.8 16.5 182 | 204 217 245 11 years 145 | 156 16.4 180 | 200 213 238
15.2 16.5 174 193 |27 2.1 2.0 12 years 153 | 165 173 19.0 211 23 24.8
15.6 17.0 18.0 199 | 223 2.7 265 13 years 163 | 175 183 199 219 2.1 254
16.4 1.1 18.6 205 | 228 242 210 14 years 171 | 183 190 206 225 236 258
17.2 18.5 19.4 212 | 234 248 216 15 years 1.1 | 188 195 210 | 228 239 26.0
180 | 193 201 218 |24 254 282 16 years 181 1191 198 212 230 240 26.1
18.7 199 20.7 25 |47 26.1 288 17 years 185 | 195 201 215 231 242 26.2
192 205 213 2.1 252 26.6 294 18 years 190 | 199 | 205 218 | 233 243 26.1
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Istatistik

Istatiksel degerlendirme SPSS 20.0 paket programi kullanilarak yapilmustir.
Hastalara ait demografik veriler frekans (yilizde) olarak, siirekli degiskenlere ait
veriler ise %90 giiven aralig1 (C.I) i¢inde ortalama ve standart sapma (SD) olarak
sunulmustur. Tiim siirekli degiskenler i¢in normallik varsayimi saglanmadigindan
stirekli degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalart Mann-Whitney U testi
kullanilarak yapilmistir. Gruplar arasindaki cinsiyet dagilimi ise Ki-Kare testi ile
analiz edilmigtir. Grup i¢i ve gruplar arasi, korelasyonlar Spearman korelasyon
katsayis1 ve ilgili p degeriyle birlikte sunulmustur. P < 0,05 ‘i saglayan degerler

istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Morbid obez ve kontrol grubu i¢in 30’ar olgu calismaya alindi. Her iki
gruptan birer olgu 6 dakika yiiriiyiis testi (6DKYT) esnasinda siddetli gogiis agrisi
nedeniyle testi tamamlayamadig tespit edildi ve ¢alismadan ¢ikarildi. Morbid obez
grubunun 18'1 kiz (%62,1), 11’1 (%37,9) erkekti. Kontrol grubunun ise 16’s1 kiz
(%55,2), 13’14 (%44,8) erkekti (Tablo 4.1). Morbid obez grupta ortalama yas
14,5+1,8 yil, kontrol grubunda ise ortalama yas 15,0+1,5 yil olarak hesaplandi.

Gruplar arasinda cinsiyet ve yas agisindan anlamili fark yoktu (Sekil 4.1).

Tablo 4.1. Gruplar arasi cinsiyet, yas, boy, kilo, VKi ve VKIi oram

karsilastirilmasi
Morbid Obez Kontrol p
Kiz (K) 18 %62,1 16 %55,2 >0,05
Erkek (E) 11 %37,9 13 %44,8 >0,05
Yas (y1l) 15,0+ 1,5 145+ 1,8 >0,05
Boy (cm) 162,6 16,9 162,9+9,2 >0,05
Agirhk (kg) 109,9 + 23,1 558+ 11,4 <0,05
VKI (kg/m?) 39,4+5,7kg/m2 |20,7+3 <0,05
VKIi Oram (%) | 151,2+18,1 77,7 + 10,9 <0,05

VKI: Viicut kitle indeksi, VKI orani: Hastanin VKI degeri /vas ve cinsiyete gore 95.persantil VKI
degeri,

Gruplar arasi cinsiyet (K/E) karsilagtirmast i¢in p:0,594 (Ki-Kare testi), Yas karsilastirmasi p:0,219
(Mann-Whitney —U testi) olarak hesaplandi.

Morbid obez gurubu boy ortalamas1 162,6 + 16,9 cm, agirlik ortalamasi
109,9 + 23,1 kg, VK1 ortalamasi 39,4 + 5,7 kg/m? ve VKI oran1 ortalamas1 % 151,2
+ 18,1 olarak bulundu. Kontrol grubunda ise boy ortalamas1162,9 + 9,2 cm, agirlik
ortalamasi 55,8 + 11,4 kg, VKI ortalamas1 20,7 + 3 ve VKI orani ortalamasi % 77,7
+ 10,9 idi. Gruplar arasinda boy ortalamalar1 arasinda anlamli fark yok iken agirlik,
VKI ve VKI orani arasinda farklilik anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 4.1).

Biyoelektriksel impedans analizi ile 6lgiilen viicut yag ve kas agirligi, kemik
mineral agirligi, sag bacak kas ve yag agirligi, sol bacak kas ve yag agirligi, sag kol

kas ve yag agirligi, sol kol kas ve yag agirhigi, gévde kas ve yag agirligi morbid
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obez grupta kontrol grubuna gore yiiksek saptandi. Gruplar arasi karsilastirmada

tim degerler arasinda anlamli farklilik bulundu (p<0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Gruplar aras1 biyoelektriksel impedans analiz degerlerinin

karsilastirilmasi
Morbid Obez Kontrol p

Viicut Yag Agirhg (kg) 47,9 £16,8 11,5£4,5 0,00
Viicut Kas Agirhg (kg) 57,0£9,9 41,7 £8,5 0,00
Kemik Mineral Agirhg 3,0+0,5 2,3+0,4 0,00
(kg)

Sag Bacak Yag Agirhgi(kg) 11,9 +5,6 2,8 1,1 0,00
Sol Bacak Yag Agirhgi(kg) 12,2+ 5,7 2,8£1,0 0,00
Sag Kol Yag Agirhgi(kg) 2,7+ 1,0 0,7+ 0,2 0,00
Sol Kol Yag Agirhigi(kg) 3,5+1,5 1,1+ 2,1 0,00
Govde Yag Agirhgi(kg) 17,7+ 4,3 4,5+2,0 0,00
Sag Bacak Kas Agirhgi(kg) 11,1 £2,7 7,0+ 1,8 0,00
Sol Bacak Kas Agirhgi(kg) 10,7 £2,8 6,7 1,7 0,00
Sag Kol Kas Agirhgi(kg) 2,9+ 0,7 2,0 £0,6 0,00
Sol Kol Kas Agirhgi(kg) 3,1+0,7 2,0+ 0,6 0,00
Govde Kas Agirhgi(kg) 29,2 +£5,7 24,1 +4,2 0,00

Solunum fonksiyon testi parametrelerinde FEV1/FVC, PEF, MEF75 ve
MEF25 degerleri morbid obez grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak farkli

bulunurken (p<0,05), diger parametrelerde fark saptanmadi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Gruplar aras1 solunum fonksiyon testi parametrelerinin
karsilastirilmasi

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+219 121,4+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 ¢ikarilan hava hacmi (FEV1), Ik saniyede

ekspiryumla atilan hava miktarimin zorlu bir ekspiryum sonrast atilan hava hacmine orani (FEV1 /FVC orani),

zorlu ekspirasyonun ortasindaki alam hizi (FEF25-75 veya MEF), zirve ekspiratuar akim hizi (PEF)

6 dakika yiiriiyiis testinde (6DKYT) olgularin yiirlimiis oldugu mesafe ve

yorgunluk (borg) oOlcegi igerisinde yer alan dispne parametresi morbid obez

grubunda anlamli olarak diisiik saptand1 (p<0,05). 6DKYT diger parametrelerde iki

grup arasinda fark saptanmadi (Tablo 4.4)

Tablo 4.4.Her iki grup arasindaki 6DKYT parametrelerinin karsilastiriimasi

MORBIT | KONTROL | p
OBEZ
6DKYT Oncesi solunum sayisi (SS/dK) 22,0:3,9 21,6+2,9 0,85
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6DKYT Oncesi kalp tepe atinu (atim/dk) 110,6+14,2 | 102,8+18,3 | 0,07
6DKYT Oncesi SPO2 (%) 97,4+1,7 97,4+1,6 0,97
6DKYT Sonrasi solunum sayisi (SS/dK) 31,7+4,7 30,3+5,2 0,16
6DKYT Sonrasi kalp tepe atimn (atim/dk) | 140,8:21,5 | 135,7:¢23,3 | 0,32
6DKYT Sonrast SPO2 (%) 96,9+1,5 96,8+1,6 0,94
KTA (Test oncesi ve sonrasi) fark 29,7+18,4 32,9+20,7 0,62
(atim/dk)

SS (Test oncesi ve sonrasi) fark (SS/dk) 10,045,0 8,745,0 0,29
Mesafe (metre) 613,5¢190,2 | 777,7¢82,6 | 0,00
Yorgunluk (Borg dl¢egi) 2,2+1,8 1,4+1,4 0,08
Dispne (Borg olgegi) 40,8+146,8 0,8+1,5 0,01

KTA:Kalp tepe atimi, SS:Solunum sayisi, SPO2:0ksijen satiirasyonu

4.2. Gruplarin antropometrik veriler ve biyoelektriksel impedans degerleri ile

SFT ol¢iimleri arasindaki korelasyonu

Morbid obez grubunda agirlik, boy, VKI ve VKI orani ile SFT verileri

degerlendirildiginde agirlik ile FEV1/FVC ve MEF50 degerleri arasinda zayif
negatif korelasyon saptandi (sirasiyla r:-0,37,r:-0,37) ve anlamli bulundu (sirasiyla
p=0,05,p=0,05). Boy, VKI ve VKI oran1 SFT verileri arasinda anlaml1 korelasyon
gozlenmedi.

Kontrol grubunda agirlik ve VKI ile FEV1/FVC degeri arasinda negatif
korelasyon saptanip (sirasiyla r:-0,36, r:-0,37) anlamli olarak bulundu (p:0,05).
Boy, VKI orani ile SFT verileri arasinda anlamli korelasyon gdzlenmedi.

Morbid obez ve kontrol grubunda viicut kas ve yag agirhigi, govde yag ve
kas agirligl ve ekstremite kas ve yag agirliklari ile SFT degerleri arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi.

4.3.
parametrelerinin korelasyonu

Morbid obez grubunda agirlik, boy, VKi ve VKI orani ile 6DKYT
parametrelerinin iliskisi degerlendirildi. Agirlik, VKI ve VKI orani ile 6DKYT

Gruplarin  biyoelektriksel impedans oOl¢ciimleri ile 6DKYT
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sonrast solunum sayisi arasinda zayif pozitif korelasyon (sirastyla r:0,41, r:0,53 ve
r:0,47) mevcut olup, anlamli olarak bulunmustur (sirastyla p=0,03, p:0,00 ve
p:0,01). Kontrol grubunda agirlik, boy, VKI ve VKI oram ile 6DKYT
parametrelerinin arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.

Morbid obez grubunda viicut kas ve yag agirligi ve govde kas ve yag agirligi
ile 6DKYT parametrelerinin iligkisi degerlendirildi. Viicut yag agirlig ile 6DKYT
sonrast solunum sayisi arasinda anlamli orta derecede pozitif korelasyon saptandi
(r:0,54, p=0,00). Govde yag agirligi ile 6DKYT sonrast solunum sayisi arasinda
anlamli zayif pozitif korelasyon vardi (r:0,42, p:0,03). Kontrol grubunda viicut kas
ve yag agirhigr ve govde kas ve yag agirligt ile 6DKYT parametreleri arasinda
anlamli bir korelasyon bulunmada.

Morbid obez grubu sag ve sol kol kas agirlig1 ve sag ve sol bacak kas agirlig
ile 6DKYT parametrelerinin iliskisi degerlendirildi. Sadece sag ve sol kol kas
agirhigr ile 6DKYT sonrasi solunum sayisi iliskisi anlamli zayif pozitif korelasyon
bulundu (sirastyla p=0,04, p=0,03)(sirastyla r=0,39,r=0,39). Kontrol grubu sag ve
sol kol kas agirligi ve sag ve sol bacak kas agirligi ile 6DKYT parametreleriyle
korelasyonu anlamsiz bulundu.

Morbid obez grubu sag ve sol bacak, sag ve sol kol yag agirligi ile 6DKYT
parametrelerinin iliskisi degerlendirildi. Sag ve sol kol yag orani ile sag ve sol bacak
yag orani ile 6DKYT sonrasi SS arasinda orta derecede pozitif korelasyon
saptanmis olup (swrasiyla 1:0,51, r:0,44, r:0,54, r:0,53) anlamli bulunmustur
(sirastyla p=0,01, p=0,02, p=0,00, p=0,00). Sag ve sol bacak, sag ve sol kol yag
agirhgr ile 6DKYT’nin diger parametreleri arasinda anlamli bir korelasyon

saptanmamuigtir.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada morbid obez addlesan olgularin biyoelektriksel impedans
analiziyle (BIA) 6l¢iilmiis olan yag ve kas agirliklarinin, solunum fonksiyon testi
(SFT) ve 6 dakika yiiriiylis testi (6DKYT) ile iliskisi degerlendirilmistir.

Cocukluk doneminden baglayarak eriskin doneme kadar olan siiregte yas,
cinsiyet, pubertal evreye gore viicut yag ve kas kitlesinde degisim goriilmekte ve
viicut kitle indeksi (VKI) kullaniminda giicliiklere neden olabilmektedir. Siyah
irkta beyaz 1rka gore kas kitlesi daha yiiksek olmasi VKi’nin toplumlara gore de
uyarlanmasinm1 gerekli kilmaktadir (142). Adoélesan donemde viicut yag ve kas
degerlerindeki degisim BIA gibi yontemlerin dnemini arttirmistir. BIA ydnteminin
non invazif olmasi, hizli sonu¢ vermesi, tekrar edilebilmesi ve segmental olarak da
analiz yapabilmesi nedeniyle obezite takibinde siklikla kullanilmaktadir.
Calismamizda BIA ile olgularin tiim viicut, gévde ve dort ekstremite yag ve kas
agirhgr degerlendirilmistir. Morbid obez grupta mevcut tiim degerler anlamh
oranda yliksek bulunmustur (her parametre i¢in p=0,00) ( Tablo 4.2). Literatiir ile
benzer olarak 6zellikle govde ve alt ekstremite yag miktar1 daha yiiksek oranda

saptanmustir (143).

Adolesan donemde her iki cinste yag ve kas dokusunun arttigi
bilinmektedir. Kas dokusu kizlarda 8-12 yas arasi artar iken erkeklerde 11 ila 16
yaglar arasinda artig gosterir. (142). Obez ¢ocuklar yasitlarina goére daha uzun boylu
olabilmektedirler (143). Caligmamiz benzer yas, cinsiyette ve boyda gruplardan
olusmustur. Morbid obez grubunun viicut yag ve kas miktarinin anlamli olarak
yiiksek saptanmasi obezitede yag miktar1 artist yaninda kas miktarinin da
artmasinda farkli etkenlerin olabilecegini diisiindiirmektedir. Iskelet kaslar1 glukoz
dengesinde ve insiilin direncinde anahtar rol oynarlar (144). Asir1 obezlerde insiilin-
benzeri biiylime faktorii-1 (IGF-1) artisinin kaslarda protein sentezini arttirmakta
ve hipertrofiye neden olabilmektedir. Alt ekstremitelerde kas kitlesindeki artigin
yillar igerisinde tagimak zorunda kaldig1 yiiksek agirliga bagli olabilecegi de
bildirilmistir. Ayrica, obez ¢ocuklarda kas kitlesindeki sivi miktarinin artmasi da

kas agirligini etkileyebilecegi iddia edilmistir (145).
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Zorlu vital kapasite mukus tikaglari, kistik fibrozis, bronsektazi, astim, gogiis
duvar1 deformiteleri ile ndoromiiskiiler hastaliklar gibi obstriiktif ve restriktif
hastaliklarda azalabilir. FEV1 ise obstriiksiyonun siddetini gosterir. Bronkospazm,
astim, mukus sekresyonu gibi obstriiktif hastaliklarin yani sira akciger fibrozisi,
noromiskiiler hastaliklar ve akcigerde yer kaplayan lezyon gibi restriktif
durumlarda da azalir. Literatiirde VKi’nin solunum fonksiyon testinde FEV1 ile
FVC’yi azalttigimi gosterilmistir (6) Calismamizda morbid obez grubunda FVC ve
FEV1 degeri yiiksek olarak saptansa da gruplar arasinda FVC ve FEVI
degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (sirasiyla p=0,19,
p=0,80) (Tablo 4.3). ilk saniyede ekspiryumla atilan hava miktarmin zorlu bir
ekspiryum sonrasi atilan hava hacmine oran1 FEV1/FVC’dir. Normal bireylerde
FEV1/FVC oram1 %80 olarak bildirilmistir. FEV1/FVC oram yas arttikca
azalmaktadir. FEV1/FVC’deki anormal diisiik deger hava yolunda darlik oldugunu
gosterir (140). Calismamizda FEV1/FVC oran literatiirle uyumlu olarak morbid
obez grubunda anlamli diisiik bulundu (p=0,00) (Tablo 4.3) (146). Obezlerde
solunum fonksiyonlarin1 inceleyen eriskin caligmalarinda FVC ve FEVI
degerlerinin azaldig1 bildirilse de ¢ocukluk doneminde farkli olabilecegi obez
cocuklarda FEV1 ve FVC degerlerinin arttig1 belirtilmektedir (147). Ayrica son
donem bildirilerde obez cocuklarda akciger kapasitesinde artis ve solunum
yollarinda genislemeyle karakterize “Dysanapsis” tablosunda FVC degerinin
yiiksek FEV1 degerinin diisiik olabilecegi de aciklanmistir (148). Calismamizda
morbid obez grubu icerisinde yapilan degerlendirmede agirlik ve FEV1/FVC degeri
arasinda anlamli zayif negatif korelasyon saptand: (p=0,05). Boy, VKI ve VKi
oran1 FEV1/FVC degeri ile ¢ok zayif negatif korelasyon gosterdi, fakat anlamsiz
bulundu. Pediyatrik yas grubunda olan obez hastalarda, obezite ve akciger
fonksiyonlar iligkisini arastiran birgok ¢alisma mevcuttur. Bu ¢aligmalarda viicut
yag oraninin akciger voliimlerini olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir (89-93).

Zirve ekspiratuar akim hizi (PEF) zorlu vital kapasite eforu esnasinda
kaydedilen maksimum hava akim hizi olup saglikli bireylerde ekspiratuvar kaslarin
fonksiyonunu ve santral havayollarinin ¢apin1 gostermektedir. Ekspiratuar egrinin
farklt iki nokta arasinda kalmis akimin o6l¢iilmesi, hava yolu darliklarinin

belirlenmesinde siklikla kullanilmaktadir. Ekspiryumla atilan hava hacminin litre
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cinsinden degerinin, gegcen zamana saniye cinsinden oranlanmasi ile hesaplanir.
MEF25-75 periferik hava yollarindaki hava akimi ile iliskili olup efordan
etkilenmeyen ekspiratuar akim egrisi degeridir. Ozellikle kiigiik hava yollari
darligin1 gosteren en duyarli parametredir (140). Bu ¢alismada morbid obez PEF,
MEF75 ve MEF25 degerleri kontrol grubuna gére anlamli diisiik bulunmustur
(p=0,03, p=0,01, p=0,04) (Tablo 4.3). Morbid obez grubunda agirlik ile MEF50
degeri arasinda anlamli zayif negatif korelasyon bulundu (p=0,05). Agirlik, boy,
VKI ve VKI oram ile diger parametreler arasindaki anlamli istatiksel iliski
bulunmadi. Morbid obez grubunda FEV1/FVC, PEF, MEF25 ve MEF75
degerlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulunmasi énemlidir.
Bu verilere gore VKI arttikga solunum kas kuvvetinde azalma meydana geldigi
seklinde yorumlanabilir. Morbid obezlerde solunumsal kas kuvvetinin azalmasi
nedeniyle ilerleyen yaslarda, artan oksijen gereksinimini akciger yeterli miktarda
karsilayamayacag1 i¢in bireylerin hissettigi dispne artacak ve solunum sistemi
semptomlar1 egzersiz intoleransina neden olabilecegi diisiintilebilir.

6 Dakika ylriiyiis testi, fonksiyonel kapasitenin ol¢iimiinde, pulmoner
rehabilitasyon sonrasi cevabin, akciger hastaligin seyrinin degerlendirilmesinde ve
pulmoner sorunun neden oldugu sonuglari degerlendirmede kullaniimaktadir (138).
6DKYT, ozellikle addlesan donemde fiziksel uygunlugun temel bilesenlerinden
biri olan fiziksel dayanikliligin 6nemli bir gostergesi konumundadir (139).
Gliniimiizde sedanter yasam bi¢imi yaygin olup, obezite sedanter yagsam bigiminin
bir sonucu olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Genellikle de obezite azalmis fiziksel
aktivite ile birliktelik gosterir (30). Obezlerde pulmoner fonksiyonlarindaki
degisiklikler ve ventilasyon/perfiizyon dengesinin etkilenmesi, bu bireylerde
egzersiz intoleransina neden olmaktadir. Fiziksel aktivite egzersiz intoleransina
bagl olarak azalmaktadir (8,9). Calismamizda morbid obez grubu 6DKYT ’nde
kontrol grubuna gore yiiriiyiis mesafesi anlamli diisiik bulunmustur (p=0,00) (Tablo
4.4). Parmaksiz ve ark (149), obezlerle ilgili yapmis oldugu bir aragtirmada
obezlerin fiziksel aktivite diizeyinin normal bireylere kiyasla daha diisiik oldugu
saptanmistir. Bunun yaninda obez ¢ocuklar ve fiziksel aktivite iligkisini arastiran
calismada fiziksel inaktivitenin obezite sikligini arttirdigi da gosterilmistir (150).

Sedanter yasam obeziteye neden olmakta, obezitede fiziksel aktiviteyi
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kisitlamaktadir. Bu iki durum bir dongii haline gelmektedir (21). Calismamizda ise;
morbid obez olgularin giinliik hayatta fiziksel aktivitelerinin diisiik olmasi
nedeniyle solunum eforunu-sikintisini arttirmadan bir kompansasyon mekanizmasi
olarak 6DKYT’ni tamamlamak i¢in daha az mesafe katettikleri seklinde
agiklanabilir.

Obez bireylerde viicut yag dagilimi ve nefes darligini ele alan bir calismada
hissedilen nefes darligi siddetinin normal VKI sahip bireylere gére daha fazla
oldugunu ve obezite seviyesi ilerledik¢e nefes darliginin da korelasyon gostererek
arttigini gostermistir (79). Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda 6DKYT borg
Ol¢egi dispne parametresi morbid obez grubunda anlamli yiikksek bulunmustur
(p=0,01) ( Tablo 4.4). Morbid obez grubunda viicut, gévde, sag-sol bacak, sag-sol
kol yag orani ile 6DKYT sonrasi solunum sayisi degerlendirildiginde anlamli
pozitif korelasyon saptandi (p=0,00). Literatiirde obez olgularda egzersiz
intoleransinin normal bireylere gore daha fazla oldugu gosterilmistir (8,9). Morbid
obez olgularda viicut segmentlerindeki yag oraninin artig1 ile solunum sayisini

olumsuz etkilendigi, egzersiz intoleransina de neden olabilecegi goriildii.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada morbid obez adélesanlarda yag orani ile akciger kapasitesi
arasinda iliski arastirilmis olup olgularin biyoelektriksel impedans analiziyle (BiA)
Olciilmiis yag ve kas agirliklarinin, solunum fonksiyon testi(SFT) ve 6 dakika
yiriiyiis testi(6DKYT) ile iliskisi degerlendirilmistir. Ayrica, morbid obez
addlesanlarin solunum fonksiyonlarinin, saglikla iligkili yasam kalitelerinin ve
fiziksel aktivite diizeylerinin ne derece etkilendigini anlagilmasi ve elde edilen
verilerin obezite tedavisinde kullanimi agisindan 6nemli neticeler elde edilmistir.

e Benzer yas, cinsiyet ve boydaki iki gruptan olusan bu ¢alismada morbid
obez grubunun viicut yag ve kas miktarmin kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiiksek saptanmistir. Morbid obez grubunda yag miktar1 artist yaninda kas
miktarinin da artmasi dikkate deger bir durum olup klinige farkli yansimasinin da
olabilecegini diisiindiirmektedir.

e Morbid obez grubunda FVC ve FEV1 degeri yiiksek olarak saptansa da
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmedi. Bu sonug obez
cocuklarda FEV1 ve FVC degerlerinin arttigini belirten ¢alismalar ile uyumlu idi.
FEV1/FVC orani da literatiirle uyumlu olarak morbid obez grubunda anlamli diisiik
bulundu (p=0,00).

e Morbid obez grubunda SFT degerlerinden PEF, MEF75 ve MEF25
kontrol grubuna goére anlamli diigiik bulunmustur. Morbid obez grubunda solunum
sistemi  kompliyansinin azaldiginin gostergesi olarak belirtilebilir. Morbid
obezlerde solunumsal kas kuvvetinin azalmasi nedeniyle giinliik yasamda ve
ilerleyen yaslarda, artan oksijen gereksinimini akciger yeterli miktarda
karsilayamayacagi i¢in bireylerin hissettigi dispne artabilir ve solunum sistemi
semptomlar1 egzersiz intoleransina neden olabilir.

e Calismamizda morbid obez ve kontrol grubu karsilastirildiginda 6 dakika
igerisinde morbid obezlerin kontrol grubuna gore daha az mesafe katettigi tespit
edilmistir. Obezlerde pulmoner fonksiyonlarindaki degisiklikler egzersiz
intoleransina neden olabilir. Sedanter yasam obeziteye neden olmakta, obezitede
fiziksel aktiviteyi kisitlamaktadir. Bu iki durum bir dongii haline geldigi seklinde

yorumlanabilir.
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e Calismamizda 6DKYT borg Olgegi dispne parametresi morbid obez
grubunda anlamli yiiksek bulunmustur. Morbid obezlerde fiziksel aktivite sirasinda
nefes darlig1 siddetinin normal bireylere gore daha fazla oldugu gostermekte VKI
yiikksek olan bireylerde efor sirasinda hissedilen nefes darliginin daha fazla
oldugunu ve obezite seviyesi ilerledikge nefes darliginin da arttigin
diistindiirmektedir. Artmis olan nefes darlig1 bu bireylerde egzersiz intoleransin

tetikleyen etmenlerden biri olarak gosterilebilir.

Sonug olarak calismamizdan elde ettigimiz sonuclara gore agirlik, VKI,
VKI oram1 ve yag agirhginin artmasi solunum fonksiyon testlerini ve solunum
sistemini olumsuz etkilemekte, hastalarda egzersiz intoleransina neden olup fiziksel
aktiviteyi engellemektedir. Obezitenin fiziksel aktiviteyi engellemesi, sedanter

yasaminda obeziteye neden olmasi bu durumu bir dongii haline getirmektedir.
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OZET

Morbid obez addlesanlarda viicut yag dagilim ile akciger kapasitesi iliskisinin
degerlendirilmesi

Giris ve Amac;

Obezite, viicutta depolanan yag miktarmin fazla olmasi olarak tanimlanir. Addlesanlarda
goriilme sikligi ilkemizde artis gostermektedir. Bu yas grubunda obezite nedenli hipertansiyon, tip
2 diabetes mellitus, hiperlipidemi, nonalkolik hepatosteatoz, kardiyovaskiiler hastalik ve solunum
kapasitesinde azalma gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bu ¢aligmamizda, addlesan donem
morbid obez olgularmin viicut yag dagiliminin solunum fonksiyon kapasitesi, egzersiz agirlik
derecesi ile iliskisi degerlendirilmesi amaglanmustir.

Hastalar ve Yontem;

Cocuk Endokrinoloji béliimiinde takip edilmekte olan 10-18 yas arasi, viicut kitle indeksi
(VKI) oran1 %140’un {izerinde morbid obezite taml1 30 addlesan kiz ve erkek olgu alindi. Morbid
obez addlesan olgularmn viicut kitle indeksi (VKI), biyoelektrisel impedans analiz (BiA), solunum
fonksiyon testi (SFT) ve 6 dakika yiiriime testi (6DKYT) retrospektif olarak degerlendirildi. Kontrol
grubunda ise benzer yas araliginda VKI oram1 %110’un altinda olan ve cesitli nedenlerle (gdgiis
agrisi, solunum sikintisi, ¢arpimti, psikojenik) SFT, 6DKYT ve BIA yapilmis ancak organik bir
patoloji tespit edilememis 30 saglikli addlesan olgunun verileri restrospektif olarak degerlendirildi.
Gruplar arasinda yas, cinsiyet, agirlik, boy, VKI, VKI orani, BIA, SFT ve 6DKYT parametreleri
karsilastirildi.

Bulgular:

Yas, cinsiyet ve boy degerleri gruplar aras1 benzerdi. Morbid obez grupta agirlik, VKI ve
VKI orani kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu (P<0,05). BIA ile her iki grupta da 6lgiilen
tim viicut yag, kas ve kemik mineral agirligi, sag-sol bacak, sag-sol kol ve gévdenin yag ve kas
agirhigi karsilastirildiginda morbid obez grupta tiim parametreler kontrol grubuna gore anlamli
yiiksek bulundu (p<0,05). SFT parametrelerinden Fevl/FVC, PEF, MEF25 ve MEF75 degerleri
morbid obez grubunda anlamli disik bulunurken, Fevl, FVC, MEF 50 ve MEF25-75
parametrelerinde gruplar arasi anlamli fark yoktu. 6DKYT parametrelerinde morbid obez olgularin
yiiriiyiis mesafe ortalamasi anlamli diisiik, borg 6lgegi igerisinde yer alan dispne parametresi anlamli
olarak yiiksek iken kalp tepe atimi, SpO2 ve solunum sayis1 arasinda fark saptanmadi. Morbid obez
grupta tiim viicut yag agirligi ile 6DKYT sonrasi solunum sayisi (SS) arasinda anlaml, orta derecede
pozitif korelasyon saptand: (p:0,00). Govde yag agirligi ile 6DKYT sonrasi SS arasinda anlamli,
zay1f pozitif korelasyon saptand1 (p:0,03). Sag-sol bacak ve sag-sol kol yag orani ile 6DKYT sonrasi
SS arasinda anlamli, orta derecede pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p:0,00, p:0,00, p:0,0,
p:0,02). Calismaya dahil edilen diger parametrelerin birbirleriyle anlamli korelasyonu bulunmadi.

Sonuc:

Morbid obez adolesanlarda solunum fonksiyonlar1 olumsuz etkilemektedir. Viicut ve
ekstremite yag oran artisi ile solunum fonksiyonlar1 olumsuz etkilenmektedir. Her ne kadar viicut
kas orani morbid obez grupta yiiksek saptansa da azalmig solunum fonksiyonu olgularin yiiriiyiis
mesafesini, fiziksel aktivite diizeyini azaltmakta ve yasam kalitelerini etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, addlesan, biyoelektriksel impedans, akciger kapasitesi,
solunum fonksiyon testi, 6 dakika yiiriime 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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