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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Çocukluk çağında obezite prevalansı giderek artmaktadır. Son yıllarda çocuklarda 

obezite ile akciğer ve alt solunum yolu hastalıkları arasında epidemiyolojik bir 

birliktelik olduğunun da farkına varılmıştır. Bu durumdan sorumlu tutulan 

mekanizmalardan biri obezitenin solunum fonksiyonlarında bozulmaya neden 

olmasıdır. Obez çocukların birinci saniyedeki zorlu eskpirasyon hacmi/zorlu vital 

kapasite oranlarının (FEV1/FVC), rezidüel volümlerinin (RV), ekspiratuvar rezerv 

volümlerinin (ERV) ve fonksiyonel rezidüel kapasitelerinin (FRC) düşük olduğu 

gösterilmiştir. Bu durumdan sorumlu olan patogenez tam olarak anlaşılamamakla 

birlikte, obezitenin, bir kaç farklı sistemik etki ile akciğer fonksiyonlarını 

etkileyebileceği düşünülmektedir. Enflamasyon obezite varlığında görülebilen bir 

durumdur. İnterlökin (IL)-6, resistin, TNF (tümör nekrozis faktör)-α ve CRP gibi 

sitokinlerin enflamasyona neden olduğu iyi bilinmektedir. Obezitenin enflamasyona 

neden olması ve özellikle trunkal olarak biriken yağ dokusunun ortaya çıkardığı 

mekanik yükün solunum fonksiyonlarındaki bozulmadan sorumlu olduğu öne sürülse 

de, metabolik bozuklukların da akciğer fonksiyonlarını etkileyebileceğine dair 

kanıtlar giderek artmaktadır. Ayrıca çocuklarda boyun çevresi değeri arttıkça FEV1 

ve FEV1/FVC değerlerinin de azaldığını gösteren az sayıda çalışma mevcuttur.  

Obezite ile hiperinsülinizm, insülin direnci ve dislipidemi birlikte bulunabilir. Obez 

olgularda insülin direnci zemininde metabolik sendrom (MS) gelişebilmektedir. 

Obezite dışında metabolik sendromun komponentleri “insülin direnci - glukoz 

metabolizma bozukluğu”, “hipertansiyon” ve “dislipidemidir (Trigliserid yüksekliği, 

HDL-K düşüklüğü)”. Literatürde obez ve/veya metabolik sendromlu hastalarda 

solunum fonksiyonlarında bozulma olduğunu ve bu bozulmanın da genellikle 

restriktif tipte olduğunu bildiren az sayıda çalışma bulunmaktadır. Bildirilen bu 

çalışmaların büyük çoğunluğu erişkinler ile yapılmış çalışmalar olup, çocuklarla 

yapılan çalışma sayısı azdır (1-10).  
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Nitrik oksit (NO), gaz fazında bir moleküldür ve biyolojik dokularda vazodilatasyon, 

nöronal transmisyon ve immun savunma gibi pek çok hücresel ve dokusal işlevlerde 

düzenleyici bir rol oynar. Biyolojik dokularda nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi 

yardımıyla oksijen ve L-arginin isimli amino asitten sentezlenir. Yapılan 

çalışmalarda beslenme ve kan arjinin düzeylerinin ekshale NO düzeyine etkisi 

olmadığı gösterilmiştir. NOS’un üç izoenzimi vardır ve bunlardan iNOS fagositlerde 

bulunur ve TNF ve IL-1β gibi proenflamatuvar sitokinler aracılığıyla indüklenebilir. 

Enflamasyonun NO sentezini artırdığının öğrenilmesi, NO’nun bir enflamasyon 

belirteci olarak kullanılabilmesini sağlamıştır. Bu nedenle solunum yollarının 

enflamasyonunu göstermede nazal veya ekshale havada NO düzeyinin ölçümü 

invaziv olmayan bir yöntem olarak pek çok araştırmada kullanılmıştır. Bu hastalıklar 

arasında astım, kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi gibi hastalıklar yer alır. Bu 

hastalıkların tanısında veya tedaviye yanıtının izleminde nazal veya eksale havadaki 

NO düzeyi ölçümü kullanılabilmektedir. Obez erişkin veya çocuk hastalarla yapılan 

az sayıdaki çalışmada da astımı olmayan obezlerde ekshale NO düzeyleri obez 

olmayanlara göre yüksek bulunmuştur (11-14). 

Araştırmamızın amacı obez çocuklarda metabolik sendrom varlığının ve vücut yağ 

dağılımının akciğer fonksiyonları ile ekshale NO düzeyleri üzerine etkilerini 

araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE 

2.1.1. Tanım ve epidemiyoloji 

Yirmi birinci yüzyılın ciddi halk sağlığı problemlerinden birisi haline gelen çocukluk 

çağı obezitesi, enerji alımı ile enerji tüketimi arasındaki dengesizlikten kaynaklanan, 

vücutta sağlığı bozacak ölçüde anormal yağ birikimi olarak tanımlanmaktadır. 

Obezite, dünya çapında epidemik bir düzeye ulaşmıştır ve prevalansı hızlı bir şekilde 

artmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre dünya çapında obezite 

1975 yılından beri neredeyse üç katına çıkmıştır ve her yıl en az 2,8 milyon kişi 

obezite veya aşırı kiloya bağlı olarak kaybedilmektedir. Önceleri yüksek gelirli 

ülkelerin problemi olan obezite, günümüzde artık düşük ve orta gelirli ülkelerde de 

yaygınlaşmıştır. İki bin on altı yılında dünya çapında 1,9 milyardan fazla erişkinin 

aşırı kilolu olduğu ve 650 milyon kişinin de obez olduğu belirtilmektedir. Beş yaş 

altında 40 milyon çocuğun, 5-19 yaş arası çocuk ve adolesanlarda ise 340 milyondan 

fazla bireyin aşırı kilolu veya obez olduğu bildirilmiştir  (15, 16). 

Son 40 yılda Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) çocukluk çağında obezite 

prevalansı 3 kat artış göstermiştir (17). Prevalans yetişkin kadınlarda (%38,3) 

erkeklerden (%34,3) daha yüksek olup çocuklarda cinsiyet farkı saptanmamıştır. 

Obezite prevalansının 1999 yılından 2014 yılına kadar yetişkin ve çocuklarda arttığı 

gözlenmiştir. Farklı yaş grupları değerlendirildiğinde, 2-5 yaş arası çocuklarda 

obezite prevalansı %8,9; 6-11 yaş arası %17,5; 12-19 yaş arası %20,5 olarak 

saptanmıştır  (18). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda yaşları 9-16 arasında olan 6462 çocuk ve ergende 

obezite prevalansı %2,3, bir diğer araştırmada 11-15 yaş arasında düşük 

sosyoekonomik düzeyde olanlarda %15,3, diğerlerinde ise %7,4 olarak tespit 

edilmiştir  (19, 20). Türkiye’de farklı illerde yapılan çok sayıda çalışma sonuçlarına 

göre genel obezite prevalansını net olarak söylemek güçtür. Ancak yakın zamanda 

yapılan çalışmalar aşırı kilolu olma ve obezitenin önceki yıllara göre giderek arttığını 
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göstermektedir  (21, 22). Ankara'da 2010-2011 yılları arasında 11-18 yaş arası 8848 

adolesanla yapılan bir çalışmada, genel obezite prevalansı %7,7 bulunmuş olup 

kızlarda %8,4 ve erkeklerde %7,0 olarak saptanmıştır (23). Topçu ve ark. (21) 

tarafından yine Ankara'da 2016 yılında 1099 çocuk ile yapılan bir çalışmada, 7-15 

yaş arasındaki kız çocukların %16,7'si ve erkek çocukların %21,1'i obez olarak 

saptanmış ve 1993 yılından beri bu yaş grubundaki çocukların vücut ağırlığı ve vücut 

kitle indekslerinin (VKİ) artma eğiliminde olduğu gösterilmiştir. Farklı şehirlerde 

2000 ile 2010 yılları arasında yapılan çalışmaların sonuçlarının değerlendirildiği bir 

başka çalışmada, 6-16 yaş arasındaki çocuklarda obezite ve aşırı kilolu olma 

prevalansı sırasıyla %1,9-%7,8 ile %10,3-%17,6 arasında değişen oranlarda 

saptanmıştır  (24). 

Obezitenin tanımlanmasında, vücut ağırlığı ile birlikte vücuttaki yağ miktarının 

ölçülmesine yardımcı olan doğrudan laboratuar yöntemleri veya antropometrik 

ölçümler kullanılarak elde edilen dolaylı yöntemler kullanılmaktadır (25). 

Vücut yağını doğrudan ölçen yöntemler: 

a)  Kimyasal analiz (kadavra),  

b)  Toplam vücut potasyumunun ölçülmesi: Potasyum yağsız doku 

kompartımanlarında bulunur, toplam vücut potasyumunun ölçülmesi yağsız 

doku kütlesi hakkında fikir vermektedir,  

c)  Toplam vücut suyunun izotop dilüsyonu ile saptanması: Toplam vücut suyunun 

ölçülmesi ile yağsız doku kütlesi hesaplanmaktadır,  

d)  İzotop dilüsyonu ile diğer vücut sıvılarının hesaplanması,  

e)  Toplam vücut nitrojeninin hesaplanması,  

f)  Vücut dansitesinin ölçülmesi: Su altı tartısı ile vücut dansitesinin hesaplanması 

‘altın standart’ olarak kabul edilmektedir; farklı dansitede olan yağsız doku ile 

yağ dokusu su altı tartısı ile belirlenmektedir,  

g)  Ultrasonografi ile yağ kalınlığının ölçülmesi,  

h)  Toplam vücut elektriksel geçirgenliğinin saptanması,  
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ı)  Biyoelektriksel impedans analizi,  

i)  Bilgisayarlı tomografi ile vücut yağ dağılımının tespiti,  

j)  Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) ile vücut yağ dağılımının tespiti,  

k)  Dual enerji X-ışını absorbsiyometrisi ile vücut total yağ oranının tespiti. 

Vücut yağının ölçümünde kullanılan doğrudan yöntemler pratik ve ekonomik 

olmadığı gibi, birçoğunun çocukluk yaş grubunda kullanımı uygun değildir. 

Obezitenin tanımlanmasında kullanılan yöntemlerin uygulanabilir, ucuz, güvenilir ve 

kolay tekrar edilebilir olması tercih edilmektedir. Bu yöntemlerden en sık 

kullanılanlar aşağıda özetlenmiştir. 

1.  Görece ağırlık (Rölatif ağırlık veya Boya göre ağırlık: %VKİ): Çocuğun vücut 

ağırlığının boyuna uyan ideal ağırlığına göre yüzde ifadesidir. Boya göre ideal 

ağırlığın belirlenmesinde her ülkenin kendi standartlarına göre düzenlenmiş 

boy ve ağırlık persentil (p) cetvellerinden yararlanılır. Görece ağırlık = 

hastanın ölçülen vücut ağırlığı/aynı boydaki normal çocuğun vücut ağırlığı x 

100 formülü ile hesaplanır. Bu formüle göre %90-110 normal, %110-120 fazla 

kilolu, >%120 obez, >%140 üzerinde ise morbid obez olarak 

değerlendirilmektedir (Tablo 2.1)  (26). 

2- Vücut Kitle İndeksi (VKİ): Günümüzde obeziteyi tanımlayan WHO tarafından 

önerilen en iyi ölçüttür. VKİ = ağırlık (kg)/boy (m2) formülü ile hesaplanır. Her 

toplumun yaşa ve cinse göre hazırlanmış VKİ persentilleri mevcuttur. VKİ 

değerlerine göre WHO tarafından kabul edilen bir sınıflama geliştirilmiştir (Tablo 

2.2) (27). İki yaş üzeri çocuklarda VKİ, 85. persentilin üzerinde fazla tartı, 95. 

persentilin üzerinde obez, 99. persentilin üzerinde ise morbid obez olarak 

değerlendirilir (Tablo 2.3) (28). 

3.  Bel-Kalça Oranı: Kostaların bitimi ile iliak kemik arasındaki en dar bölge ile 

kalçaların en geniş mesafesinin ölçümü oranlanarak hesaplanır. Bu ölçüm sıklıkla 

obezitenin tiplendirilmesinde kullanılmaktadır. Erişkinler için 0.72’den büyük 

değerler anormal kabul edilmektedir. Erkeklerde 1, kadınlarda ise 0.9’un 

üzerindeki değerler metabolik sendrom ve tip 2 diyabet için risk yaratmaktadır. 
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Çocuklarda çeşitli toplumlarda yapılan çalışmalarda benzer sonuçlar elde edilmiş 

olup, Türk çocuklarında yaşa ve cinsiyete göre hazırlanmış tablolar 

kullanılmaktadır  (29). 

4. Deri-kıvrım kalınlığının ölçümü: Obezitede deri altında biriken yağ miktarını 

ölçmede kullanılan bir yöntemdir. Yaşa, cinsiyete ve etnik kökene göre farklılıklar 

gösteren cilt altı yağ dokusu ile VKİ arasındaki orantı oldukça yüksektir. Cilt altı 

yağ dokusu ile total vücut yağı arasında %70-80 ilişki vardır. Ölçümler ‘kaliper’ 

adı verilen özel aletler ile yapılır. En sık kullanılanlar ‘Lange’ kaliperleridir. 

Triseps, biseps, subskapular, suprailiak, uyluk ve bacaktan mm olarak yapılan 

ölçümler toplumlara göre geliştirilmiş persentil eğrilerine göre değerlendirilir. 

Buna göre 95. persentilin üzeri obezite olarak değerlendirilir (30). 

 

Tablo 2.1. Boya Göre Ağırlık (Rölatif Ağırlık) 

% 90 - 110 arasında NORMAL 

% 110- 120 arasında FAZLA KİLOLU 

% 120-140 arasında OBEZ 

% 140 üzerinde MORBİD OBEZ 

 

Tablo 2.2. VKİ değerlerine göre fazla kilolu ve obezite sınıflaması 

VKİ (kg/m2) WHO sınıflaması Genel tanım 

<18.5 Düşük kilolu Zayıf 

18.5-24.9 Normal Sağlıklı normal 

25.0-29.9 Pre-obez Fazla kilolu 

30.0-39.9 Obez Şişman (obez) 

>40 Morbid obez Aşırı obez 
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Tablo 2.3. Yaş ve Cinsiyete Göre Belirlenmiş Persentil Eğrilerine Göre Obezite 

Sınıflaması (2 yaş üzeri) 

ZAYIF VKİ < 5 persentil 

NORMAL VKİ 5-85 persentil 

FAZLA KİLO VKİ 85-95 persentil 

OBEZ VKİ ≥ 95 persentil 

MORBİD OBEZ VKİ ≥ 99 persentil 

 

 

2.1.2. Obezitenin sınıflandırılması 

Obezite vücutta aşırı yağ birikimi olarak tanımlanır ve özelliklerine göre birkaç farklı 

şekilde sınıflandırılabilir  (31): 

1. Yağ dokusunun dağılımına göre 

2. Yağ hücrelerinin sayısı ve büyüklüğüne göre 

3. Etiyolojiye göre 

Obezitenin yağ dağılımına göre sınıflandırılması: 

a. Santral tip obezite 

b. Periferik tip obezite 

Obezitenin yağ hücrelerinin sayısı ve büyüklüğüne göre sınıflandırılması: 

a. Hiperselüler Obezite: Yağ hücre sayısının artışı şeklindedir. Çocuklarda görülen 

obezite bu gruba girer fakat erişkin dönemde de ortaya çıkabilir 

b. Hipertrofik Obezite: Yağ hücrelerinin büyüklüğünde ve lipid içeriğinde artış ile 

karakterizedir. Erişkin dönemde başlayan ve gebelerde görülen obezite bu 

tiptedir. 
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Obezitenin etiyolojiye göre sınıflandırılması: 

a. Ekzojen obezite (basit obezite) 

b. Endojen obezite (sekonder obezite) 

Obezite genetik, hormonal ve çevresel faktörlerin etkilediği multifaktöriyel bir 

hastalıktır. Basit obezite (ekzojen obezite), hormonal ve metabolik patolojilere bağlı 

olarak gelişen ve genetik sendromlarla birliktelik gösteren sekonder obezite (endojen 

obezite) olarak ikiye ayrılır  (30). 

 

2.1.2.1. Ekzojen obezite (Basit Obezite) 

Basit obezitede, obez çocukların büyük bir kısmında altta yatan tıbbi bir problem 

yoktur ve bu grup basit obezite veya ekzojen obezite olarak isimlendirilir  (30). 

Çocuklarda obezitenin en sık nedenidir. Alınan kalori alımı ile harcanan kalori 

arasındaki dengenin alınan kalori lehine bozulmasıyla veya harcanan kalorinin 

azalmasıyla oluşur. Cinsiyet, yaş, beslenme alışkanlıkları, genetik, sosyokültürel ve 

ekonomik düzey, fiziksel aktivite etkili faktörler olarak sayılabilir. Bu gruptaki 

çocukların çoğunda herhangi bir semptom yoktur. Bir kısmında dispne, çabuk 

yorulma, eforla solunum sıkıntısı ve vücutta nonspesifik ağrıları mevcuttur. İştahları 

normale göre fazla olmasına rağmen anormal artış yoktur. Anamnezleri 

sorgulandığında, ekseriyetle yağlı, şekerli, yüksek kalorili ve hazır gıda tükettikleri 

öğrenilir (Tablo 2.4)  (31, 32). 

 

2.1.2.2. Endojen Obezite (Sekonder Obezite) 

Endojen obezite, çocuk ve adölesanlarda obezitenin daha az bir bölümünü (< %10) 

oluşturur. Çoğunlukla altta yatan organik bir patoloji mevcuttur. Endokrin nedenler, 

merkezi sinir sistemi hastalıkları, ilaçlar ve genetik sendromlar sayılabilir. Etyoloji 

açısından ayırıcı tanı dikkatlice yapılmalı ve patolojik durumlar ekarte edilmelidir 

(Tablo 2.4)  (33). 
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Tablo 2.4. Obezite nedenleri (Etiyoloji) 

EKSOJEN OBEZİTE NEDENLERİ 

 Beslenme Alışkanlığı  

 Sedanter Yaşam  

ENDOJEN OBEZİTE NEDENLERİ 

1. ENDOKRİN HASTALIKLAR 

 Cushing sendromu 

 Hipotiroidi 

 Büyüme hormonu eksikliği 

 Puberte prekoks 

 Polikistik Over Sendromu 

 Psödohipoparatiroidizm 

 İnsulinoma 

2. MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ HASTALIKLARI 

 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 

 

2.1.3. Obezitenin komplikasyonları 

Çocuklarda obezite, çocuklukta doğru yönetilmezse yetişkinlikte olumsuz sağlık 

sonuçlarına yol açacak önemli fizyolojik ve psikososyal komplikasyonlara neden 

olma potansiyeline sahiptir  (34). Obezite, birçok sistemi olumsuz şekilde etkiler ve 

dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalık, diyabet, uyku apnesi, astım, 

osteoartirit ve yetişkinlerde bazı maligniteleri içeren çeşitli kronik hastalık riskini 

artıran proinflamatuar bir durumdur  (35). Obezitenin komplikasyonlarının bazıları 

özellikle yağ dokudan salgılanan hormonlar ve sitokinlerin sonucunda oluşurken 
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diğer kısmı da fazla kilodan kaynaklanan mekanik etki ile ortaya çıkmaktadır  (17, 

36). VKİ persentil değeri yükseldikçe obezite ilişkili hipertansiyon, dislipidemi, 

bozulmuş glukoz toleransı, tip2 diyabetes mellitus (DM) gibi sağlık sorunlarının 

görülme sıklığı artmaktadır (37). Enflamasyon obeziteyi komplikasyonlarla 

ilişkilendiren esas mekanizmadır (Tablo 2.5)  (38). 

Tablo 2.5. Obezite komplikasyonları 

 Kardiyovasküler 

 Hipertansiyon 

 Sol ventrikül hipertrofisi 

 Ateroskleroz 

 Endokrin 

 İnsulin direnci 

 Dislipidemi 

 Prediyabet-Tip 2 DM 

 Metabolik sendrom 

 PKOS 

 Subklinik Hipotiroidi 

 Pulmoner 

 Astım 

 Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) 

 Gastrointestinal 

 Alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) 

 Gastrointestinal Reflu 

 Ortopedik 

 Tibia vara 

 Femur başı epifiz kayması 

 Dermatolojik 

 Akantozis Nigrikans 

 Stria 

 Nörolojik 

 Pseudotumor Cerebri 

 Psikososyal 

 Davranış bozuklukları 

 Depresyon 

 Soyutlanma 

 Fişlenme 

 Marjinalleşme 
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2.1.3.1. Obezitenin Kardiyovasküler Sistem Komplikasyonları 

Obezite, kardiyovasküler hastalıklar için en önemli risk faktörlerinden biridir  (39). 

Kardiyovasküler hastalık, yetişkin mortalite ve morbiditenin önemli 

nedenlerindendir. Yapılan çalışmalar çocukluk çağında obezite ve dislipidemi gibi 

risk faktörlerinin yetişkin kardiyovasküler hastalığı için zemin hazırladığını 

göstermiştir  (40). Özellikle adolesan çağında kazanılmış obezitenin, yetişkin 

obezitesinin önemli bir belirleyicisi olduğu ve yetişkin yaşta koroner kalp hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği gibi hastalıklardan kaynaklanan mortalite artışından 

sorumlu olduğu gösterilmiştir  (41). Obezitenin neden olduğu patolojilerden insülin 

direnci, bozulmuş glukoz toleransı, hipertansiyon, dislipidemi, fibrinolitik aktivitenin 

azalması ve alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH) açısından risk faktörleri olarak kabul edilmektedir  

(42). Ayrıca, insulin direnci karotiste erken başlayan ateroskleroz oluşumu açısından 

kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür  (43). Aterosklerotik 

lezyonların obez çocuklarda erken yaşta başladığı, bundan dolayı da koroner arter 

hastalığının daha genç yaşlarda gelişebileceği gösterilmiştir. Normal kilolu olanlarla 

karşılaştırıldığında obez erkek çocuklarda kardiyovasküler hastalık kaynaklı 

mortalite oranları 2 kat fazla görülmüştür  (44, 45). Kardiyovasküler sistem ile ilişkili 

obezite komplikasyonlarına koroner kalp hastalığı, hipertansiyon, serebrovasküler 

hastalık, varikoz venler ve derin ven trombozu ait edilmektedir  (46). 

Çocuklarda hipertansiyonun (HT) tanımı; farklı zamanlarda en az üç kez yapılan kan 

basıncı ölçümünde, kan basıncı değerinin yaş, boy ve cinsiyete göre 95 persentil 

veya üzerinde olması durumudur (47). Obez adolesanlarda ve genç erişkinlerde HT 

görülme sıklığı normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre iki kat fazladır. Okul 

öncesi ve okul çağındaki toplam 5000 çocuk üzerinde yapılan bir çalışmada, obez 

çocukların obez olmayanlara kıyasla kan basıncı değerlerinin daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (48). Obez ve fazla kilolu çocuklarda hipertansiyon riski artar ve bu risk 

ile VKİ arasında pozitif korelasyon mevcuttur (49). Obezitenin hipertansiyona neden 

olması açısından birkaç olası patofizyolojik mekanizma gösterilmiştir. Temel unsur 

disfonksiyonel adiposit ve sempatik sinir sisteminin nörohormonal aktivasyonu ile 

ilgilidir. Obezite ve fazla kiloluluk, adipositlerin yanı sıra diğer hücre tipleri, pre-
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adipositler, fibroblastlar ve makrofajları kapsayan yağ dokusu kütlesi ile ilişkilidir ve 

adipokin olarak bilinirler. Homeostazı korumak için çeşitli hormonları ve sitokinleri 

salgılar. Obezlerde, adipositler sayı ve boyut bakımından daha fazla olduğu için çok 

miktarda adipokinler salgılanır (50). Adipokinlerin çoğu sempatik sinir sistemi 

aktivasyonuna neden olmakla birçok organı etkileyebilir, ancak daha çok renal 

vasküler yatak etkilenmektedir. Obezitede artmış sempatik sinir sistemi aktivasyonun 

hem doğrudan vazokonstriksiyon etkisi ile, hem de renin-anjiyotensin-aldosteron 

sistemi aktivitesini arttırmakla hipertansiyonuna yol açtığı düşünülmektedir  (51). 

Obezitede, artmış yağ dokusu ile ilişkili olan trigliserit yüksekliği ve yüksek dansiteli 

lipoprotein kolesterol (HDL-K) düşüklüğü gibi lipid metabolizması bozuklukları 

görülür. Buna “aterojenik dislipidemi” denmektedir. Bel çevresinin arttığı santral 

yağlanmada bu risk artmaktadır  (52-54). Aynı zamanda yapılan çalışmalarda total 

kolesterol/HDL-K oranının, gelecekteki koroner ölüm ve olayları öngörme 

hususunda tek anlamlı bağımsız lipit değişkeni olduğu yargısına varılmış ve oranda 2 

birimlik artışın koroner ölüm ve olayları %68 oranında arttırdığı düşünülmektedir. 

Dislipideminin kontrol altına alınma kriteri olarak total kolesterol/HDL-K oranının 

kadında <4, erkekte <4,5 olması hedeflenmektedir (55). Obezitede görülen insülin 

sekresyon artışı ve insülin direnci lipid metabolizmasını negatif yönde etkilemektedir  

(56). İnsülin düzeyinin artmasına sekonder olarak trigliserit, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL) ve çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) düzeylerinin 

yükselmesi ve HDL düzeyinin azalması obezlerde ateroskleroz riskini arttırmaktadır  

(26, 57). Yapılan otopsi çalışmalarında, koroner damarlarda görülen aterosklerozun 

çocukluk yaşta başladığı ve bunun da özellikle yüksek serum total kolesterol, LDL, 

VLDL ve azalmış HDL düzeyleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Obez çocuklarda, 

obez olmayan çocuklara kıyasla total kolesterol düzeyleri 2–4 kat daha yüksek 

bulunmuştur. Bu durumun yetişkin çağda koroner arterlerdeki yağlı çizgilenme, aort 

ve koroner arterlerdeki kalsifikasyonlarla ilişkili olduğu düşünülmektedir  (58). 
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2.1.3.2. Obezitenin Gastroenterolojik Sistem Komplikasyonları 

Alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), alkol tüketimi hikâyesinin 

olmadığı hastalarda hepatositlerde makroveziküler yağ birikimi ile karakterizedir. 

Histopatolojik olarak yağ birikiminden sonra başlayan inflamasyonun ilerlemesi 

sonrasında balon dejenerasyonu meydana gelir. Bu patolojik sürecin devam etmesi 

durumunda perisellüler fibrozis ve siroz gelişebilir. Sıklıkla asemptomatiktir ancak 

muayeneyle saptanabilecek hepatomegali ya da aminotransferaz yüksekliği gibi 

bulgular eşlik edebilir  (59).  

Yağlı karaciğer hastalığının tanısı genellikle karaciğer enzim yüksekliği saptanması 

sonrası yapılan araştırmada konulur. Ancak serum aminotransferazlarında yükselme 

NAFLD için duyarlı ve özgül değildir. Çocuk hastaların %21-23'ünde serum alanin 

aminotransferaz (ALT) düzeyi normal bulunmuştur (60,61). Aspartat 

aminotransferaz / Alanin aminotransferaz oranı (AST/ALT oranı) >1 ilerlemiş 

karaciğer fibrozisini gösterebilir, ancak duyarlılığı düşüktür (62). Kesin tanı 

karaciğer biyopsisi ile konulsa da radyolojik görüntüleme pratikte en sık kullanılan 

metoddur  (63). 

NAFLD ile ilgili birçok teori mevcuttur, fakat en kabul göreni “two-hit hypothesis” 

diye adlandırılan çift darbe teorisidir. Hepatositlerde ilk etken olan yağ birikiminin 

oluşturduğu temel üzerine oksidatif yollardaki bozukluğun eklenmesi sonucu 

hepatosellüler apoptozis ve fibrozis gerçekleşir (59). İnsülin direncine sekonder 

karaciğerde depolanan yağ asitlerini yıkmak için harekete geçen oksidatif yolun aşırı 

çalışması sonucunda serbest oksijen radikalleri ortaya çıkarlar ve karaciğer hücre 

hasarına yol açarlar (64). Çocuklukta yağlı karaciğer hastalığı için en önemli risk 

faktörü obezitedir. NAFLD’nin sıklığı, normal kilolu çocuklarda %2-7, aşırı kilolu 

ve obez çocuklarda ise %50-80 olarak saptanmıştır (65). 

Sirotik hastalarda ekshale nitrik oksit (eNO) düzeyinin saptanması ve eNO düzeyleri 

ile sirozun şiddeti arasındaki korelasyonun araştırılmasının amaçlandığı bir 

çalışmada, sirotik hastalarda özellikle asit, portal ven trombozu, mukozal kırmızı 

renk belirtileri olan varis hastalarında ve yüksek hepatik venoz basınç gradiyenti 
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(>12 mm Hg) ile komplike olan hastalarda eNO düzeyi anlamlı düzeyde artmış 

bulunmuştur (66). 

2.1.3.3. Obezitenin Endokrinolojik Sistem Komplikasyonları 

2.1.3.3.1. Glukoz metabolizması bozuklukları 

Obezitede endokrinolojik sorunların ana kaynağı artmış yağ dokusuna bağlı 

bozulmuş glukoz toleransı, insülin direnci ve tip 2 diabetes mellitus gibi patolojilerin 

gelişmesidir  (67, 68). Bozulmuş açlık glukozu ya da Oral Glukoz Tolerans Testinde 

(OGTT) saptanan bozulmuş glukoz toleransı gibi durumlar prediyabet olarak 

adlandırılmaktadır. Glikolize hemoglobin (HbA1c) yüksekliği de diğer bir yol 

gösterici parametredir. Kanda açlık kan şekerinin (AKŞ) ≤126 mg/dL, HbA1c 

düzeyinin ise 5,7-6,4 % olması OGTT yapılması endikasyonunu doğurur. OGTT’de 

glukoz yüklemesi sonrası 2.saatteki kan glukoz düzeyinin 140-199 mg/dL arası 

olması bozulmuş glukoz toleransı olarak tanımlanmaktadır (Tablo 2.6)  (69, 70). 

 

Tablo 2.6. OGTT değerlendirilmesi 

 AKŞ (mg/dL) OGTT 120. Dk 

Normal <100 <140 

Bozulmuş Açlık Glukozu 100-126 arası  

Bozulmuş Glukoz Toleransı  140-199 

Diabetes Mellitus 126≤ 200≤ 

 

Obezite insülin direncinin en önemli nedenidir. Obezlerde insülin direnci ve 

hiperinsülinemi durumunun varlığı erişkin dönemde tip 2 diyabetes mellitus, 

dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık gibi patolojilerin gelişme 

riskini artırmaktadır  (71). Hücre ve dokuların işlevlerini yapabilmesi için normalden 

daha fazla insüline gereksinim duyması veya dolaşımdaki insülinin yeterince etkili 
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olamaması durumu insülin direnci olarak tanımlanmaktadır. Obezitede yağ 

dokusundan salgılanan serbest yağ asitleri, IL-6, TNF alfa ve adipokinler, insülin 

direncinin ortaya çıkmasında neden olarak gösterilmektedir. Bu enflamatuvar 

sitokinler insülin reseptörü ve post-reseptör düzeylerinde sinyal iletiminde 

bozulmaya ve periferik dokularda glukozun hücre içine taşınmasını sağlayan glukoz 

taşıyıcı moleküllerin azalmasına yol açar (72). İnsulin direncinin oluşmasında 

suçlanan diğer etmenlerden biri de kronik enflamasyona neden olan bu sitokinlerin 

insülinin substrat ve reseptörlerinin fosforilasyonuna neden olarak insülinin hücresel 

düzeyde etkinliğini düşürmeleridir (73). Hiperinsülinemi ve insülin direnci, Tip 2 

DM patogenezinde başlangıc adımdır. Bir sonraki adım erken insülin sekresyonunda 

bozulma olup, öncelikle tokluk ve daha sonra açlık glukoz intoleransına yol açmakta 

ve klinik diyabet ortaya çıkmaktadır  (74). 

Pratikte insülin direncini değerlendirmek amacıyla “Homeostasis model assesmen” 

insülin direnç indeksi (HOMA-IR) metodu kullanılmaktadır (75). Homeostasis 

model assesment-insülin rezistansı (HOMA-IR) on iki saatlik açlık sonrası alınan 

AKŞ ve insülin değerleri kullanılarak hesaplanmaktadır. 

Formüller, kullanılan birimlere göre şu şekildedir: 

HOMA-IR (mmol/L) = AKŞ x Açlık İnsülin / 22,5 

HOMA-IR (mg/dl) = AKŞ x Açlık İnsülin / 405 

Erişkinler için HOMA-IR’in >2.5mg/dl üzerinde olması insülin direnci lehinedir. 

Çocuklarda sınır değerler için literatürde farklı kaynaklar vardır. Pubertal dönemde 

olan çocuklarda fizyolojik hiperinsülinizm görülmektedir. Bu nedenle HOMA-IR 

değerinin, prepubertal kızlarda >2.22, prepubertal erkeklerde >2.67; pubertal kızlarda 

>3.82, pubertal erkeklerde >5.22 olması insülin direnci olarak kabul edilebilir (76). 

Obezlerde insülin direncinin devam etmesi durumunda tip 2 DM, ilerleyen 

zamanlarda pankreastan insülin salınımının da bozulması sonucu insülinopeni 

gelişebilmektedir (77). Tip 2 DM’si olan hastaların %65'inin etiyolojisinde obezite 

yer almaktadır (78). Obez çocuklarda da %1-4 oranında tip 2 DM prevalansı 

bildirilmiştir. Polidipsi, poliüri veya nokturi olan çocuklarda tip 2 DM akla 
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gelmelidir. Tip 2 DM tanısı, açlık kan şekeri ≥126 mg/dl, OGTT 2. saat kan şekeri 

≥200mg/dl veya HbA1c ≥%6,5 olması ile konur (79). Çocukluk çağında tip 2 

DM’nin asemptomatik olabileceğinin farkında olunmalıdır. Bundan dolayı, özellikle 

obez çocuklar ve adolesanlar gibi yüksek riskli gruplarda taramanın önemi 

artmaktadır  (80). İnsülin direncini gösteren ve kolayca saptanabilir bir parametre 

olan akantozis nigrikans gibi parametrelerin gelecekte tip 2 DM geliştirme riski 

yüksek obezlerin taranmasında faydalı olabileceği düşünülmektedir (81). 

 

2.1.3.3.2. Metabolik sendrom 

Metabolik sendrom (MS), ilk kez 1988 yılında Amerikalı Endokrinolojist Reaven 

tarafından “sendrom X” olarak tanımlanmış ve insülin direnci ilişkisi gösterilmiştir  

(82). Genellikle aşırı kilolularda ve obezlerde saptanan metabolik sendrom, 

hiperinsülinemi, bozulmuş glukoz toleransı, hipertansiyon, trigliserid ve LDL 

yüksekliği, HDL düşüklüğü, enflamasyon ve tromboza eğilim ile karakterize 

edilmektedir (83). Yapılan çok merkezli bir çalışmada obezler arasında metabolik 

sendrom prevalansı %29,2 olarak saptanmıştır  (84). Ülkemizde Çizmecioğlu ve ark. 

tarafından Uluslararası Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation: 

IDF) kriterleri dikkate alınarak yapılan bir çalışmada, 10-19 yaş aralığındaki 

çocuklarda metabolik sendrom prevalansı normal kilolularda %2.3, aşırı kilolularda 

%5.5, obezlerde ise %28.1 bulunmuştur (85). Metabolik sendromun 

tanımlanmasında 2007 yılında IDF tarafından düzenlenen 10 yaş ve üzeri çocuk ve 

adölesanlarda metabolik sendrom tanı kriterleri kullanılmaktadır (Tablo 2.7) (86, 87). 
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Tablo 2.7. Çocuk ve Adölesanlarda Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (2007)  (87). 

Yaş 

Grupları 

Obezite 

durumu 

(bel çevresi) Kan basıncı HDL Trigliserid Kan şekeri 

6 - <10 

yaş 
≥ 90p     

10 - <16 

yaş 
≥ 90p 

Sistolik kan basıncı 

≥130mmHg veya 

diyastolik kan 

basıncı ≥85mmHg 

<40mg/dl ≥150mg/dl 

AKŞ 

≥100mg/dl 

veya Tip 2 

DM varlığı 

≥16 yaş 

Erkeklerde 

≥94cm 

Kadınlarda 

≥80cm 

Sistolik kan basıncı 

≥130mmHg veya 

diyastolik kan 

basıncı ≥85mmHg 

veya önceden tanı 

konmuş 

hipertansiyon 

tedavisi 

Erkeklerde 

<40mg/dl 

Kadınlarda <50 

mg/dl veya 

önceden HDL 

düşüklüğü için 

tedavi 

≥150mg/dl 

veya önceden 

Trigliserid 

yüksekliği 

için tedavi 

AKŞ 

≥100mg/dl 

veya Tip 2 

DM varlığı 

 

 

Metabolik sendrom tanısı için abdominal obezite (bel çevresi ≥ 90p) ve diğer 4 

kriterlerden en az ikisinin olması gerekmektedir (87). 

 

2.1.3.3.3. Hiperandrojenizm ve Polikistik Over Sendromu 

Obezitenin polikistik over sendromu (PKOS) ve prematür adrenarş ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır. PKOS olan kadınlarda obezite prevalansı %40-60 sıklığında 

bulunmuştur (88). Normal kilolu kızlarla karşılaştırıldığnda, aşırı kilolu olmak 3 

kat, obez olmak 6 kat, morbid obez olmak ise 14 kat PKOS olma riskini 

arttırmaktadır (89). 

Obezlerde yağ dokusu fazlalığı nedeniyle vücutta kortizol yıkımı artar ve 

hipotalamus-hipofiz-adrenal aksın hiperaktivasyonuna sekonder artan 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) uyarısı ile adrenal kortizol yapımı uyarılarak 

serum kortizol düzeyleri normal seviyede tutulur. Düzeyi artan ACTH, ayrıca 

dihidroepiandrosteron, testosteron gibi adrenal seks steroidlerinin salınımını da 

artırarak prematür adrenarşa neden olabilir  (90). Aynı zamanda obezitede artan 
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insülin sekresyonu da overlerden androjen salınımını artırır ve seks hormon bağlayıcı 

globülin düzeylerini azaltmaktadır. Seks hormon bağlayıcı globülinin azalması 

serbest testesteron seviyelerini artırır ve hastalar klinikte oligomenore veya amenore, 

hirşutizm, akne/sebore ve erişkin dönemde infertilite gibi hiperandrojenizm bulguları 

ile başvururlar (91). 

 

2.1.3.4. Obezitenin Solunum Sistemi Komplikasyonları 

Son yıllarda çocuklarda obezite ile akciğer ve alt solunum yolu hastalıkları arasında 

epidemiyolojik bir birliktelik olduğunun farkına varılmıştır. Bu durumdan sorumlu 

tutulan mekanizmalardan biri obezitenin solunum fonksiyonlarında bozulmaya neden 

olmasıdır. Obez çocukların FEV1/FVC oranlarının, RV, ERV ve FRC değerlerinin 

düşük olduğu gösterilmiştir. Bu durumdan sorumlu olan patogenez tam olarak 

anlaşılamamakla birlikte, obezitenin, bir kaç farklı sistemik etki ile akciğer 

fonksiyonlarını etkileyebileceği düşünülmektedir. Obezitenin enflamasyona neden 

olması ve özellikle trunkal olarak biriken yağ dokusunun ortaya çıkardığı mekanik 

yük solunum fonksiyonlarındaki bozulmadan sorumlu olarak öne sürülse de, 

metabolik bozuklukların da akciğer fonksiyonlarını etkileyebileceğine dair kanıtlar 

giderek artmaktadır. Yapılan bir çalışmada, obezitede görülen metabolik 

anormalliklerden insülin direnci ve onun klinik bulgusu olan akantozis nigrikans, 

astımı olan çocuklarda astımı olmayan çocuklardan daha yaygın bulunmuştur (10). 

Erişkinlerde yapılan çalışma sonuçları, açlık insülin seviyeleri ve insülin direnci ile 

FEV1 ve FVC arasında negatif korelasyon olduğunu göstermektedir  (92). 

Obezitenin metabolik bozukluklarından olan dislipidemi ve insulin direnci 

yetişkinlerde astım ve küçük hava yolu obstruksiyonu ile ilişkilendirilmiştir (10). 

Mekanik basınca ek olarak hava yolu direncinin de obezite ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Obezitesi olan çocuklarda gözlenen artmış hava yolu direnci, 

adiponektin ve leptin dahil adipositlerden salınan enflamatuar mediatörlerle 

ilişkilendirilmiştir. Bir başka olası mekanizma, yağ birikimi ile hava yolu yapısının 

yeniden modellenmesidir. Hava yolu lipit birikimi sürfaktan üretimini ve 

fonksiyonunu da etkileyebilir. Ek olarak bazı çalışmalarda da obezitenin bir 
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komplikasyonu olan hiperinsülineminin hava yolu düz kaslarının kasılmasına neden 

olabileceği bildirilmiştir (5, 93-95). 

Obezlerde solunum sistemi kompliyansının azalması ve solunum sistemi direncinin 

artması, inspiratuvar kasların yükünü ve solunum fonksiyonu için harcanan enerji 

miktarını arttırır. Obezlerde solunum iş yükü vücut kitle indeksi normal olanlara 

kıyasla %70 oranında artmıştır  (96, 97). 

Pulmoner fonksiyonlar ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalarda, metabolik sendromlu hastalarda solunum fonksiyonlarında bozulma 

olduğu ve bu bozulmanın da genellikle restriktif tipte olduğu bildirilmiştir (4). 

Obezitede sadece yağ kütlesi miktarının değil yağın vücuttaki dağılımının da 

solunum bozuklukları ve solunum fonksiyonlarındaki azalma ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Santral yağ birikimi, yağ dokusunun göğüs ve karın ön duvarı ile 

visseral organlarda artması durumudur  (98). Yüz yetmiş sekiz astımı olmayan 

çocukta antropometrik ölçümler ile solunum fonksiyon testleri arasındaki ilişkinin 

araştırıldığı bir çalışmada FEV1/FVC değeri bel çevresi geniş olan hastalarda 

anlamlı olarak düşük bulundu (5). FEV1/FVC oranı ile bel çevresi arasında negatif 

korelasyonun saptandığı benzer sonuçlar, çocuklarda yapılan diğer çalışmalarda da 

görüldü (99). Bu çalışmaların aksine bazı çalışmalarda ise bel çevresi ile FEV1/FVC 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı  (93, 100). Bu çelişkili sonuçlar, santral obezitenin 

bir göstergesi olarak bel çevresinin düşük güvenilirliğini göstermektedir. Çünkü 

karın değişken bir bölgedir, hastalar kendileri bel çevresinde değişiklik yapabilirler 

ve bel çevresi en son yemekten ölçüm zamanına kadar geçen süre ve dispepsi gibi 

sorunlara bağlı olarak da değişebilir. Boyun belden daha stabil bir bölgedir ve gün 

boyunca boyut olarak değişmez. Bu nedenle boyun çevresi, farklı araştırmacılar 

tarafından yapılan ölçümler arasında tutarlılık sağlar, böylece yanlış pozitifleri 

azaltır. Boyun anatomik olarak solunum yollarıyla ilişkilidir ve boyunda aşırı yağ 

birikimi solunum fonksiyonlarını mekanik olarak etkileyebilir. Özellikle bir çalışma, 

karın adipozitesinden ziyade boyun adipozitesinin solunum kasları ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir; bu çalışmada boyun çevresi değeri 90. persentilden yüksek 

olan hastalarda FEV1 ve FEV1/FVC'nin daha düşük olduğu bulunmuştur (5). Daha 
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geniş boyun çevresi ayrıca obez fakat normal solunum fonksiyonuna sahip 

erişkinlerde daha yüksek pCO2 ve daha düşük pO2 ile ilişkilendirilmiştir (101). 

Metabolik sendromlu hastalarda abdominal ve boyun yağlanmasının OSAS ve 

restriktif akciğer hastalığına yatkınlık yarattığı düşünülmektedir (102). Vgontzas 

ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada ise subkutan veya total yağ dokusundan 

ziyade visseral yağ dokusu ile uyku apnesi arasında güçlü bir korelasyonun 

olduğu gösterilmiştir (103, 104). Bu nedenle obez bireylerde visseral 

intraabdominal yağ birikimi, OSAS için boyunda veya parafaringeal bölgelerdeki 

subkütan yağdan daha önemli bir risk faktörü gibi görünmektedir. Öte yandan, 

metabolik sendrom patogenezinde rol oynayan insülin direnci de öncelikle 

visseral intraabdominal yağ depolanması ile ilişkilidir  (102). Hem erişkinler hem 

de çocuklarda, eğer yağ kütlesi santral veya abdominal bölgede yoğunlaşırsa, 

VKİ ne olursa olsun, solunum fonksiyonlarında ve mekaniğinde bozulmaya yol 

açabileceği düşünülmektedir  (99, 105). 

Obez hastalarda akciğer fonksiyonlarının ve ventilasyon/perfüzyon dengesinin 

etkilenmesi, onlarda egzersiz intoleransına neden olmaktadır ve buna ikincil olarak ta 

fiziksel aktivite azalmaktadır (106). 

Obez bireylerde, FRC azalır ve ventilasyonda tersine dönme ile birlikte perfüzyon 

akciğerlerin bazalinde kalırken, tidal hacmin daha büyük bölümü akciğerlerin daha 

üst kısımlarına dağıtılır (107). FRC düştükçe tidal hacim (VT) sırasında hava yolunda 

kapanma meydana gelmesi, akciğer bazallerinde atelektazi gelişmesine yol açabilir. 

Bu ventilasyon ve perfüzyon uyuşmazlığı ERV’de azalma ile korelasyon gösterir 

(Şekil 2.1). 
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Şekil 2.1. Sağlıklı ve obez bireylerin akciğer hacimlerinin karşılaştırılması.  

ERV: Ekspiratuar rezerv hacim, FRC: Fonksiyonel rezidüel kapasite, IC: İnspiratuar kapasite, RV: 

Rezidüel hacim, TLC: Toplam akciğer kapasitesi, VC: Vital kapasite, VT: Tidal hacim. 

 

Obezite düzeyinin artması ile birlikte toplam akciğer kapasitesi (TLC) ve vital 

kapasitede (VC) de azalma görülür. Spirometre hafif derecede obezitede nadiren 

değişirken, VKİ’nin artmasıyla birlikte hem FEV1 hem de FVC değerlerinde aynı 

anda azalma görülebilir ve FEV1/FVC oranı, eşlik eden havayolu hastalığı olmadıkça 

korunur (108). Herhangi bir akciğer hastalığı olmayan 373 erişkin hastanın 

değerlendirildiği bir çalışmada, VKİ artışının özellikle ERV'de belirgin azalmaya 

neden olduğu görülmüştür. Bu çalışmada VKİ > 40 olan bireylerin ERV'sinin 

beklenenin %25'i kadar olduğu, VC, TLC, RV ve FRC değerlerinin ise ERV'ye 

kıyasla daha az düştüğü, hava yolu obstrüksiyonunun önemli bir belirteci olan FEV1/ 

FVC oranının ise değişmediği gösterilmiştir (Şekil 2.2) (109). 
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Şekil 2.2. Akciğer hacimlerinde obezitenin etkisi.  

VKİ, vücut kitle indeksi; ERV, Ekspiratuar rezerv hacim; FEV1, 1. saniyede zorlu ekspiratuar hacim; 

FRC, fonksiyonel rezidüel kapasite; FVC, zorlu vital kapasite; VC, vital kapasite. 

 

Çocuklarda yapılan çalışmalarda ise erişkinlerdekine benzer sonuçlar elde eden 

çalışmalar olduğu gibi (110), erişkinlerdeki bulguların aksine sonuçlar elde eden, 

VKİ arttıkça FVC, FEV1, tepe ekspiratuar akım hızında (PEF) ve maksimal 

ekspirasyon ortası akım hızında (FEF25-75) artış ve FEV1/FVC oranında azalma 

saptayan çalışmalar da mevcuttur (111-113). Bu bulgular, obez çocuklarda akciğer 

parankim büyüklüğü artarken havayolları boyutunun orantılı olarak artmadığı ve 

dysanapsis olarak adlandırılan duruma bağlı olabilir (114). 

 

2.1.4. Obezite ve Enflamasyon 

Obezitede inflamasyonun varlığı ilk kez 1993’te TNF-α ekspresyonunun normal 

farelere göre arttığının saptanmasıyla olmuştur. Sonrasında çok sayıda erişkinlerde 

yapılan çalışma, obezitede kronik enflamatuvar değişikliklerin varlığını doğrulamış, 

proenflamatuvar mediatörlerdeki artışın metabolik komorbiditelerin ortaya çıkışında 
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önemli olduğunu göstermiştir  (115-117). Çocuklarda obezite ilişkili enflamasyonun 

varlığı, Cook ve ark.nın 10-11 yaş aralığında 699 çocukta yaptıkları çalışmada 

Ponderal indeksi açısından en üst sıradaki çocuklarda CRP düzeyinin, alttakilere göre 

%270 yüksek olduğunun fark edilmesi ile saptanmış, daha sonra çok sayıda çocuk 

çalışmasıyla doğrulanmıştır (118, 119). Obezite, bugün artık düşük düzeyde 

enflamasyonun eşlik ettiği kronik enflamatuvar bir hastalık olarak tanımlanmakta, 

aşırı besin alımına metabolik hücrelerin verdiği enflamatuvar yanıt ise ’’meta-

enflamasyon’’ olarak adlandırılmaktadır. Yağ dokusunun ise enerji depolama ve 

endokrin bir organ olma dışında bir immun organ olduğu da anlaşılmıştır  (117). 

Yağ dokusu, metabolizmayı, enerji alımını ve depolanmasını düzenleyen çok sayıda 

protein salgılamaktadır. Bugüne kadar 50’den fazla adipokin tanımlanmakla birlikte 

bunlar içerisinden leptin, adiponektin, IL-6, IL-1β ve TNF-α’nın obezite ilişkili 

metabolik hastalıklardan sorumlu oldukları ile ilgili güçlü kanıtlar vardır  (120). Yağ 

dokusunda makrofajların bulunduğu ve obezitede sayılarının belirgin olarak arttığı ve 

tüm hücrelerin %40’ını oluşturduğu saptanmıştır (121). Daha sonra ise makrofajların 

sadece sayılarının değil polarizasyonlarının da obezite patogenezinde önemli olduğu, 

obezitede proenflamatuvar özellikte M1 makrofajların arttığı bunun da insulin 

duyarlılığını olumsuz etkilediği anlaşılmıştır (120-122). Metabolik homeostasis ve 

yağ dokusunun azlığı M2 makrofaj fenotipi ve anti-enflamatuvar sitokin yanıtı (IL-

10, IL-4, IL-13) ile birliktedir. M1 makrofajların fare modellerinde selektif 

azaltılması, obeziteyle ilişkili enflamasyonu ve insulin direncini azaltmıştır. 

Obezitede metabolik dengenin M2 makrofajlar lehine değişiminin metabolik 

fonksiyonları düzelttiği ve insulin direncini azalttığı birçok çalışmada gösterilmiştir 

(123). Makrofajlar dışında dentritik hücreler, mast hücreleri, değişmeyen doğal 

öldürücü T hücreleri (iNKT hücreler), eozinofiller ve lenfositlerin metabolik 

homeostazise katkıda bulundukları gösterilmiştir (115). Mast hücreleri obezitede 

anjiogenezis, doku yeniden yapılanması ve yağ dokusu genişlemesinden sorumludur. 

Eozinofiller ise mast hücrelerinden farklı olarak meta-enflamasyonu azaltmaya 

yönelik etkilere sahiptirler ve makrofajları M2 fenotipine yönlendirirler (124). iNKT 

hücrelerin meta-enflamasyondaki rollerine ilişkin çalışmaların sonuçları ise 

çelişkilidir (125). 
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Obezite, yağ dokusu dışında birçok metabolik organı ve immun sisteme ait organları 

etkilemektedir. Obezitede lenf nodları ve timusta yağ dokusunda artış bildirilmiştir. 

Fare modellerinde obezitede timusta oluşan değişiklikler timik involusyonla-

yaşlanmayla benzerdir (126). 

Obezite enfeksiyonlara immun yanıtı da etkilemektedir. Obezitede periodontal 

enfeksiyonlar, influenza, bakteriyel pnömoniler, nazokomiyal enfeksiyonlar ve 

cerrahi yara enfeksiyonlarının arttığı bildirilmiştir (127). Obezitenin aşılara 

immun yanıtı azalttığına dair artan sayıda bulgular vardır. Obez erişkinlerde 

Hepatit B’ye, çocuklarda tetanoz aşısına yanıtın azaldığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur  (128, 129). 

 

2.2. NİTRİK OKSİT 

Nitrik oksit (NO) soluk havasında ilk olarak Gustafsson L.E. ve arkadaşları 

tarafından 199’de rapor edilmiştir (130). NO, gaz fazında bir moleküldür ve biyolojik 

dokularda vazodilatasyon, nöronal transmisyon ve immun savunma gibi pek çok 

hücresel ve dokusal işlevlerde düzenleyici bir rol oynar. Septik şokta oluşan derin 

hipotansiyondan aşırı salınan NO sorumludur. Tüm düz kasları ve sfinkterleri 

gevşetir. Ereksiyon oluşumunda primer rolü olduğu düşünülmektedir. Agregasyon ve 

adhezyonu inhibe eder (131). Biyolojik dokularda nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi 

yardımıyla oksijen ve L-arginin isimli amino asitten sentezlenir. Yapılan 

çalışmalarda beslenme ve kan arjinin düzeylerinin ekshale NO düzeyine etkisi 

olmadığı gösterilmiştir. NOS’un nöral (NOS1), indüklenebilir (iNOS, NOS2) ve 

endotelyal (NOS3) olmak üzere üç izoenzimi vardır. Bu enzimler farklı dokularda L-

arginini L-sitrulin ve NO’ya katalize ederler. NOS1 ve NOS3’e yapısal (constitutive-

cNOS) izoenzimler denir. cNOS tarafından pikomolar gibi düşük konsantrasyonlarda 

aralıklı NO üretimi yapıldığı halde iNOS tarafından nanomolar konsantrasyonlarda 

sürekli NO üretimi yapılmaktadır ve bu iNOS’un NO üretimindeki esas izoenzim 

olduğunu göstermektedir. iNOS fagositlerde bulunur ve TNF ve IL-1β gibi 

proenflamatuvar sitokinler veya enfeksiyonlar aracılığıyla indüklenebilir. Yüksek 

seviyelerde iNOS türevi nitrik oksidin patolojik koşullarda rol oynadığı 
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gösterilmiştir, örneğin, ateroskleroz dahil olmak üzere kronik enflamatuar 

hastalıkların patogenezinde rol aldığı düşünülmektedir  (132). 

Enflamasyonun NO sentezini artırdığının öğrenilmesi, NO’nun bir enflamasyon 

belirteci olarak kullanılabilmesini sağlamıştır. Bu nedenle solunum yollarının 

enflamasyonunu göstermede nazal veya ekshale havada NO düzeyinin ölçümü 

invaziv olmayan bir yöntem olarak pek çok araştırmada kullanılmıştır. Bu hastalıklar 

arasında astım, kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi gibi hastalıklar yer alır. Bu 

hastalıkların tanısında veya tedaviye yanıtının izleminde nazal veya eksale havadaki 

NO (eNO) düzeyi ölçümü kullanılabilmektedir. Obez erişkin veya çocuk hastalarla 

yapılan az sayıdaki çalışmada da astımı olmayan obezlerde ekshale NO düzeyleri 

obez olmayanlara göre yüksek bulunmuştur  (11-14, 133-135). 

Ekspirasyon havasındaki NO (eNO) ölçümünde kemilüminisans (online ve offline) 

ve elektrokimyasal analizörler (taşınabilir analizörle online ölçüm) kullanılmaktadır. 

Fraksiyonel ekshale NO (FeNO) ölçüm birimi milyardaki parça miktarı (parts per 

bilion: ppb) olarak ifade edilir. Bu değer litredeki nanolitreye eşdeğerdir. FENO 

ölçümü ekspirasyon sırasında eş zamanlı NO analizörü tarafından soluğun 

örneklenmesi ile yapılabileceği gibi (online), hastalar bir balona üfletilerek burada 

toplanan havanın sonradan değerlendirilmesi şeklinde (offline) de yapılabilir. 

Eşzamanlı ölçümde rahat pozisyonda oturan hastaya ağız parçasından 2-3 sn 

boyunca “NOfree hava” inhalasyonu yaptırılmalıdır. Hasta TLC’ye kadar soluduktan 

sonra, nefesini tutmadan 0.05 L/sn lik akım hızı ile ağız parçacığı tarafından 

oluşturulan 5 cm H2O’luk basınca karşı nefesini verir. Rezistansa karşı yapılan 

ekspirasyonla levator veli palatini kası aktivasyonu ile yumuşak damak kapanarak 

nasal NO kontaminasyonu önlenmiş olur. Ekshalasyon süresi erişkinlerde 6 sn’nin 

üzerinde (<12 yaş 4 saniye, >12 yaş 6 saniye) olmalıdır. Bu süre plato 

konsantrasyonuna ulaşılması için gerekli süredir. Plato değeri birbiri ile %10 uyum 

içinde olan en az iki ölçümün ortalaması sonuç değerini verir. Offline ölçümde, 

ekspirasyon havası gaz benzer manevralarla geçirgen olmayan rezervuar torbalarında 

(Tedlar veya Mylar balonları) toplanıp analizörde ölçülmesi ile yapılır  (136).  

Amerikan Toraks Derneği (ATS) 2011 kılavuzunda, eozinofilik inflamasyonun ve 

kortikosteroidlere yanıt verme olasılığının değerlendirilmesinde çocuklarda 
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fraksiyonel ekshale nitrik oksit (FeNO) değeri kullanıldığında, <20ppb olmasının 

olasılığın düşük olduğu; >35ppb olmasının olasılığın muhtemel olduğu; 20-35ppb 

arasındaki değerlerinin ise hastanın kliniğine göre dikkatli bir şekilde yorumlanması 

gerektiğini önermektedir  (137). 

Yapılan bir çalışmada offline eNO değeri için normalin üst sınırı 27,4 parts per 

billion (ppb) olarak belirlenmiştir. Offline eNO değerleri, 6-9 yaş çocuklarda, 9-12 

yaş prepubertal ve 12-16 yaş pubertal olanlarda sırasıyla 13,6 ± 4,7 ppb, 16,3 ± 13,7 

ppb ve 20,0 ± 7,2 ppb olarak ölçülmüştür. Astım veya solunum yolu alerjilerinde 

eNO'nun optimal prediktif sınır değeri, duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %77 ve %91 

olmak üzere 23,3 ppb kabul edilmiştir (11). 

Çocuklarda ailede atopi öyküsü ve ≥2 saat/gün televizyon izleme de dâhil sedanter 

yaşam tarzı öyküsü olması, VKİ ve alerjik duyarlılıktan bağımsız olarak artan FeNO 

ile ilişkilendirilmiştir  (138). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, diyabet, interstisyel 

akciğer hastalığı ve bronşektazi dâhil atopik olmayan akciğer patolojilerinde de 

yüksek FeNO değerleri bulunmuştur (139-142). Astımı olan erişkin ve çocuklarda 

yapılan bazı çalışmalarda ise obezitesi olan astımlı hastalarda FeNO değerleri daha 

düşük bulunmuştur (111, 143). Dokuz yüz yirmi dokuz adolesan ile yapılan bir 

çalışmada, mevcut astım tanıları da dikkate alındığında FeNO değerleri normal kilolu 

çocuklarla karşılaştırıldığında VKİ < 5p olanlarda %22 daha düşük, VKİ > 85p 

olanlarda ise %13 daha düşük saptanmıştır  (144). Bu ilişki, yüksek FeNO ile ilişkili 

olduğu iyi bilinen astım hastalığının kontrol altına alınmasından sonra da devam 

etmiştir. Bu durum, iki mekanizma ile açıklanmaya çalışılmıştır (144). İlk 

mekanizmaya göre, L-arginin tüm NOS izoformlarını NO üretmekten süperoksit ve 

nitrojen oksit radikallerinin oluşumuna yönlendirir. Buna ek olarak, L‐argininin 

posttranslasyonel metilasyonunun ürünü olan ve obezitede yüksek plazma 

konsantrasyonuna sahip olan asimetrik dimetilargininin (ADMA) de NO sentezini 

inhibe etmek için L ‐ arginin ile rekabet ettiği düşünülmektedir; bunlar da obezitesi 

olan bireylerde NOS'un daha fazla inhibisyonuna ve dolayısıyla daha düşük 

düzeylerde FeNO'ya neden olabilir. İkinci mekanizmaya göre, vücut ağırlığı ve 

FeNO arasındaki ilişki, kilonun akciğer fonksiyonları üzerindeki etkilerini 

içermektedir. Çocuk ve ergenlerin dâhil edildiği büyük bir kohort çalışmasında Yao 
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ve arkadaşları (145) tarafından FeNO'nun VKİ ile negatif ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Daha yüksek VKİ'ye sahip olanlarda daha dar hava yollarının olması 

nedeniyle hava akış hızında bir artış görülebilir ve hava yolundaki alveolar gazın 

geçiş süresi ve dışarı verilen NO miktarı azalır  (144). 

 

2.3. SOLUNUM FONKSİYON TESTİ 

Solunum fonksiyon testi (SFT), klinikte akciğer fonksiyonlarındaki bozukluğu ve bu 

bozukluğun derecesini göstermekte, hastalığın veya tedavinin izlenmesini 

sağlamakta son derece faydalı bir yöntemdir. Bu testler, akciğer hastalığı tanısı 

konulduğunda nasıl bir fonksiyonel bozukluk olduğunu gösterir ve hastalığın 

prognozu konusunda bilgi verir. Solunum fonksiyon testlerinin normal değerleri 

Tablo 2.8’de gösterilmektedir. Çocukluk yaş grubunda 6 yaş ve üzeri çocuklarda 

uygulanmaktadır, ancak başarılı sonuçların elde edilmesi için hastalarda uygulama 

öncesi iyi bir eğitim verilmesi gerekmektedir. Akciğer fonksiyonları, fizyolojik 

olarak dört hacimden oluşmaktadır: VT, RV, ERV ve inspiratuar rezerv hacim (IRV). 

Dört hacmin toplanmasıyla TLC ortaya çıkar. Spirometre ile VC, FVC gibi akciğer 

hacimleri ve zorlu ekspirasyon manevraları ölçülür. Zorlu ekspirasyon 

manevralarından elde edilen parametreler ise FEV1 ve FEF25-75’tir. FVC, kuvvetli bir 

inspirasyon yaptıktan sonra kuvvetli ve hızlı bir şekilde ekspirasyon yaparak 

çıkarılan maksimum havanın hacmidir. Sağlıklı kişiler, normalde akciğer 

hacimlerinin %80’ini 6 saniyede ya da daha kısa bir zamanda ekspire ederler. FEV1, 

FVC manevrasının başlangıcından itibaren birinci saniyede ekspire edilen havanın 

hacmidir. Normal bireylerde FEV1, FVC’nin %80’i olarak tespit edilmiştir. FEV1 ve 

FEV1/FVC, havayolu obstrüksiyonunu göstermede en önemli ölçümlerdir. İlk 

saniyede ekspiryumla atılan hava miktarının zorlu bir ekspiryum sonrası atılan hava 

hacmine oranı FEV1/FVC’dir. FEV1/FVC oranının azalması (<%70), obstrüktif 

hastalıklar için tipiktir. FVC değerinin düşük olduğu restriktif akciğer hastalıklarında 

FEV1/FVC oranının normal kalması ya da artması gözlenir. FEF25-75, FVC 

manevrasının %50’sindeki ortalama akımı gösterir; özellikle orta ve küçük hava 

yollarının durumu hakkında bilgi verir. Bu akım obstrüktif hastalığın erken 

dönemlerinde azalmaya başlar. TLC, maksimum inspiratuar efor sonrası solunum 
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sistemindeki gazın hacmidir. Akciğer hacimleri birçok metodla ölçülebilir. Vücut 

pletismografisi bu tekniklerden en çok kullanılanlarından biridir. Vücut 

pletismografisinde Boyle kanunu kullanılarak (P1V1 = P2V2) kapalı bir kutuda nefes 

alıp verme sırasında basınç ve hacim değişikliklerinden faydalanılarak akciğer 

hacimleri hesaplanır (146). 

 

Tablo 2.8. Akciğer fonksiyon testlerinin normal değerleri (146) 

Test Normal değerler (%) 

FEV1 >80 

FVC >80 

FEV1/FVC >80 

FEF25-75 >70 

TLC 80-120 

FRC 75-120 

RV 75-120 
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3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

3.1. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışma öncesi Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunun 26.03.2018 tarihli 

toplantısında onay alındı (Karar no:06-366-18). 

 

3.2. ARAŞTIRMANIN TİPİ 

Araştırmada, olgular kesitsel olarak değerlendirilmiştir. 

 

3.3. ARAŞTIRMANIN YERİ VE HANGİ ZAMAN ARALIĞINDA 

YAPILDIĞI 

Araştırma, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Cebeci Çocuk Hastanesine, 02/09/2019 

– 22/02/2020 tarihleri arasında başvuran 100 hastada gerçekleştirildi. 

 

3.4. ARAŞTIRMAYA KATILAN BİREYLER VE ARAŞTIRMAYA DÂHİL 

EDİLME-ÇIKARILMA KRİTERLERİ 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Çocuk Endokrinoloji ve Adolesan polikliniğine başvuran obezite tanısı almış 10-18 

yaş arası, rölatif ağırlığı (%VKİ) %120’nin üzerinde olan 50 olgu ve kontrol grubu 

olarak da 10-18 yaş aralığında rölatif ağırlığı %110’un altında olan 50 sağlıklı olgu 

çalışmaya dâhil edildi. Çalışmaya alınmayı kabul eden tüm çocuklardan ve 

velilerinden onam alınmıştır. 
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Obez grubu dâhil olma kriterleri: 

1. 10-18 yaş arasındaki obez olgular  

2. İlaç kullanmayanlar 

3. Kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi, astım, alerjik rinit ve başka kronik 

hastalığı bulunmayanlar 

4. Çalışmaya alınmayı kabul edenler 

Obez grubu dışlanma kriterleri:  

1. < 10 yaş ile ≥18 yaş olan obez olgular  

2. Kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi, astım, alerjik rinit ve başka kronik 

hastalığı bulunanlar 

3. Sendromik olgular 

4. Çalışmaya alınmayı kabul etmeyenler 

Kontrol grubu dâhil olma kriterleri: 

1. 10-18 yaş arasında olanlar 

2. İlaç kullanmayanlar 

3. Kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi, astım, alerjik rinit ve başka kronik 

hastalığı bulunmayanlar 

4. Çalışmaya alınmayı kabul edenler 

Kontrol grubu dışlanma kriterleri:  

1. < 10 yaş ile ≥18 yaş olanlar 

2. Obezite, kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi, astım, alerjik rinit ve başka 

kronik hastalığı bulunanlar 

3. Sendromik olgular 

4. Çalışmaya alınmayı kabul etmeyenler 
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3.5. ARAŞTIRMAYA KATILAN BİREYLERE UYGULANMIŞ OLAN 

YAKLAŞIM VE ARAŞTIRMAYA DÂHİL EDİLEN TESTLER 

3.5.1. Fizik muayene ve kan tetkikleri 

Obez ve kontrol grubu hastaların öyküleri alındı; fizik incelemeleri yapılarak, VA, 

boy, boy sds (standart sapma skoru),VKİ, VKİ z skoru, %VKİ, tansiyon, bel çevresi, 

bel çevresi persentili, boyun çevresi, boyun çevresi persentili, kalça çevresi, bel/kalça 

oranı, puberte ve sistemik muayene bulguları değerlendirilerek kaydedildi.  

Olgulardan kan alınarak, açlık kan şekeri, açlık insulin, total kolesterol, trigliserid, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, ALT, AST kan tetkikleri, 

AST/ALT oranları ve aterojenik indeksleri (Aterojenik indeks = Total kolesterol 

/HDL-kolesterol oranı şeklinde hesaplandı) değerlendirilerek kaydedildi. 

Çalışmaya dâhil edilen olguların boy sds, VKİ, VKİ z skoru hesaplamaları, Çocuk 

Endokrinolojisi ve Diyabet Derneği tarafından geliştirilen ÇEDD-Çözüm programı 

ile yapıldı (147, 148). Obezitenin ve morbid obezitenin tanımlanmasında rölatif 

ağırlık (boya göre ağırlık) (%VKİ) esas alındı. %VKİ, <%110 normal, >%120 obez, 

>%140 üzerinde olan olgular ise morbid obez olarak değerlendirildi (Tablo 1)  (26). 

Hastalarda IDF kriterlerine göre, abdominal obezite (bel çevresi ≥ 90p) ve diğer 4 

kriterden (glukoz metabolizma bozukluğu, hipertansiyon, trigliserid yüksekliği, 

HDL-K düşüklüğü) en az ikisinin olması metabolik sendrom olarak tanımlandı 

(Tablo 2.7)  (86, 87). Olguların boyun çevresi ve bel çevresi persentilleri için Öztürk 

ve arkadaşları tarafından 0-18 yaş çocuk ve adolesanlarda yapılan çalışma esas alındı 

(Şekil 3.1, 3.2, 3.3 ve 3.4)  (149). 

 

3.5.2. Tüm vücut pletismografisi 

Tüm vücut pletismografisi, tüm vücut pletismografisi cihazıyla (Sensormedics vmax 

encore) Ankara Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Solunum Fonksiyon Testi 

laboratuarında deneyimli sağlık personelleri tarafından yapıldı. Yapılan solunum 
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fonksiyon testinde FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV, TLC ve ERV 

parametreleri değerlendirildi. 

 

3.5.3. Ekshale NO testi 

Ekshale NO ölçümü bir ağızlık aracılığıyla hastanın nefesini vermesi sırasında 

ekshale edilen havadaki nitrik oksit düzeyini yaklaşık 10 saniyede ölçen invaziv 

olmayan bir testtir. Birimi milyardaki parça miktarıdır (parts per bilion: ppb). 

Hastaların ekshale NO ölçümleri, ölçüm cihazı ile (Bedfont NOBreath Fractional 

exhaled nitric oxide (FeNO) monitör) bir araştırmacı (Narmin Hatamli) tarafından 

yapıldı. 
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Şekil 3.1. 0-18 yaş grubu erkek çocuklarda bel çevresi persentilleri (149) 
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Şekil 3.2. 0-18 yaş grubu kız çocuklarda bel çevresi persentilleri (149) 
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Şekil 3.3: 0-18 yaş grubu erkek çocuklarda boyun çevresi persentilleri (149) 
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Şekil 3.4: 0-18 yaş grubu kız çocuklarda boyun çevresi persentilleri (149) 
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3.6. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler IBM SPSS Statistics 20.0 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik 

paket programında değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak birim sayısı (n), 

yüzde (%), ortalama±standart sapma (x̄±ss), Medyan (Minumum-Maksimum) 

değerleri olarak verildi. Sayısal değişkenlere ait verilerin dağılımı Shapiro Wilk, 

normallik testi ve QQ grafikleri ile değerlendirildi. 

İki grubun karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değişkenlerde bağımsız 

örneklem T testi, normal dağılıma uymayan değişkenlerde ise Mann-Whitney U 

analizi kullanıldı. 

İkiden fazla grubun karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değişkenlerde Tek 

yönlü Varyans Analizi (ANOVA), normal dağılıma uymayan değişkenlerde ise 

Kruskal Wallis Varyans analizi kullanıldı. ANOVA sonucunda fark bulunan 

değişkenlerde farklılığın hangi grup yada gruplardan kaynaklandığı Tukey testi ile, 

Kruskal Wallis Analizi sonucundaki farklılığın hangi grup yada gruplardan 

kaynaklandığı ise Kruskal Wallis çoklu karşılaştırma testi ile incelendi. 

Kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare ve Fisher’s exact testi 

kullanıldı. 

Sayısal değişkenler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde Spearman korelasyon 

katsayısından faydalanıldı. İstatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Obez ve kontrol grubu için 50’şer olgu çalışmaya alındı. Obez ve kontrol grubu yaş, 

vücut ağırlığı, boy, boy sds, VKİ, VKİ z skor, %VKİ açısından karşılaştırıldığında 

vücut ağırlığı, boy, VKİ, VKİ z skor, %VKİ açısından iki grup arasında anlamlı 

farklılık olduğu görüldü (sırasıyla p=0.000, p=0.025, p=0.000, p=0.000, p=0.000). 

Obez grupta vücut ağırlığı, boy, VKİ, VKİ z skor, %VKİ değerlerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı. Kontrol ve obez grubunda 

boy sds’si açısından anlamlı fark bulunmadı (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1.  Obez ve kontrol grubunun yaş, kilo, boy, boy sds, VKİ, VKİ z skoru ve 

%VKİ değerlerine göre karşılaştırılması 

 

KONTROL 

 (n=50) 

OBEZ 

 (n=50) p değeri 

Yaş (yıl) Medyan (Min-Maks) 12.86 (10-17.55) 14.34 (10.03-18) 0.061 

Vücut ağırlığı (kg) Medyan (Min-Maks) 43.8 (30-72.7) 75.5 (46.7-135) 0.000 

Boy (cm) Ortalama ± SS 155.85±12.40 161.08±10.59 0.025 

Boy SDS Medyan (Min-Maks) 0.30 (-1.74-2.79) 0.66 (-3.61-2.52) 0.090 

VKİ Medyan (Min-Maks) 18 (15.22-23.83) 29.06 (23.24-41.10) 0.000 

VKİ z skor Medyan (Min-Maks) -0.48 (-1.85-0.95) 2.31 (1.17-4.03) 0.000 

%VKİ Medyan (Min-Maks) 92.6 (81.8-109.9) 143.5 (121.7-188.9) 0.000 

 

Kontrol ve obez grubundaki olguların cinsiyet dağılımına bakıldığında kontrol 

grubundakilerin %46’sı kız, %54’ü erkek ve obez grubundakilerin %60’ı kız, %40’ı 

erkekti. İki grup arasında cinsiyet dağılımları açısından fark bulunmadı (Tablo 4.2). 

Kontrol ve obez grubu hipertansiyon, bel çevresi ve boyun çevresi persentilleri 

açısından karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
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saptandı (sırasıyla p=0.001, p=0.000 ve p=0.000). Obez grupta %20 oranında 

hipertansiyon görülürken kontrol grubunda hipertansiyon görülmedi. Obez grupta 

hpertansiyon görülme oranı anlamlı düzeyde fazla idi. 

Obez grupta bel çevresi persentil değerinin 90 ve 90’ın üstünde olma oranı %100 

iken kontrol grubunda bu oran %22 idi. Obez grupta boyun çevresi persentil 

değerinin 90 ve 90’ın üstünde olma oranı %96 iken kontrol grubunda bu oran %66 

idi. Obez grubunda bel çevresi ve boyun çevresi persentil değerlerinin 90 ve 90’ın 

üstünde olma oranlarının kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

saptandı (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2.  Kontrol ve obez grubun cinsiyet, tansiyon, bel çevresi ve boyun çevresi 

persentillerine göre karşılaştırılması 

 KONTROL 

 (n=50) 

OBEZ 

 (n=50) 

 

P 

 N % N % 

Cinsiyet      

 Kız 23 46 30 60 0.161 

 Erkek 27 54 20 40 

Hipertansiyon      

 Yok 50 100 40 80 0.001 

 
 Var 0 0 10 20 

Bel çevresi persentil      

 ≥ 90 persentil 11 22 50 100 0.000 

 < 90 persentil 39 78 0 0 

Boyun çevresi persentil      

 ≥ 90 persentil 33 66 48 96 0.000 

 < 90 persentil 17 34 2 4 

 



40 

Kontrol ve obez grubu bel çevresi, kalça çevresi, boyun çevresi ve bel/kalça oranı 

açısından karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (sırasıyla p=0.000, p=0.000, p=0.000 ve p=0.000). Obez grupta bel çevresi, 

kalça çevresi, boyun çevresi ve bel/kalça oranı değerleri kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3.  Obez ve kontrol grubununun bel çevresi, kalça çevresi ve boyun çevresi 

ölçümlerinin ve bel/kalça oranlarının karşılaştırılması 

 KONTROL OBEZ P değeri 

Bel çevresi (cm) Medyan (Min-Maks) 64.5 (56-79) 88.5 (70.5-123) 0.000 

Kalça çevresi Medyan (Min-Maks) 82 (71-106) 106.5 (86-133) 0.000 

Bel/kalça oranı Ortalama ± SS 0.78±0.05 0.83±0.06 0.000 

Boyun çevresi Medyan (Min-Maks) 31 (26-40) 35 (30-47) 0.000 

 

Kontrol grubunda bel çevresi persentil değerinin en fazla sıklıkta %36 ile 25-50 

persentil aralığında olduğu, obez grupta ise en fazla sıklıkta % 42 ile 97. persentilin 

üzerinde olduğu görüldü (Tablo 4.4). 

Kontrol ve obez gruplarda boyun çevresi persentil değerlerinin dağılımı 

incelendiğinde en fazla sıklıkta kontrol grubunda %58 ile 97. persentilin üzerinde, 

obez grupta %92 oranıyla 97. persentilin üzerinde olduğu görüldü (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4.  Obez ve kontrol grubunda bel çevresi ve boyun çevresi persentil 

değerlerinin dağılımı 

 KONTROL OBEZ 

 N % n % 

Bel çevresi persentil     

<3 2 4.0 0 0 

3-5 3 3.6 0 0 

>5-10 3 3.6 0 0 

10-<25 11 22 0 0 

25-50 18 36 0 0 

50-<75 7 14 3 6 

75-85 5 10 3 6 

85-90 1 2.0 5 10 

90-95 0 0 8 16 

95-97 0 0 10 20 

>97 0 0 21 42 

Boyun çevresi persentil     

<3 1 2.0 0 0 

10-25 1 2.0 0 0 

25-<50 6 12 1 2.0 

50-<75 6 12 0 0 

75-85 1 2.0 1 2.0 

85-90 2 4.0 0 0 

90-<95 3 6.0 1 2.0 

95-97 1 2.0 1 2.0 

>97 29 58 46 92 
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Kontrol ve obez grubunda biyokimyasal parametreler incelendiğinde açlık insülin, 

trigliserid, HDL, LDL, VLDL, aterojenik indeks ve ALT değerleri 

karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla p=0.000, p=0.006, p=0.000, p=0.020, p=0.006, p=0.000, p=0.000). Obez 

grupta açlık insülin, trigliserid, LDL, VLDL, aterojenik indeks ve ALT değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek, HDL değerleri ise kontrol grubunda 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (Tablo 4.5). 

Açlık kan şekeri, total kolesterol ve AST değerleri açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5.  Obez ve kontrol grubundaki olguların biyokimyasal ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 KONTROL OBEZ 

P 

   

Açlık kan şekeri (mg/dL) Medyan (Min-

Maks) 
86.5 (77-101) 86.5 (72-113) 0.485 

Açlık insülin (µIU/mL) Medyan (Min-

Maks) 
10.5 (5.3-30.1) 19.1 (7.7-60.8) 0.000 

Total kolesterol (mg/dL) Ortalama ± SS 157.50±25.59 166.14±28.76 0.116 

Trigliserid (mg/dL) Medyan (Min-Maks) 73 (34-210) 94 (31-307) 0.006 

HDL (mg/dL) Medyan (Min-Maks) 51.6 (31-95) 45.5 (27.4-66.2) 0.000 

LDL (mg/dL) Ortalama ± SS 87.34±19.09 98.17±26.20 0.020 

VLDL (mg/dL) Medyan (Min-Maks) 14.5 (7-42) 18.5 (6-61) 0.006 

Ai-aterojenik indeks Medyan (Min-Maks) 2.9 (2-5.2) 3.4 (2.3-7) 0.000 

ALT (U/L) Medyan (Min-Maks) 12 (7-56) 17 (8-51) 0.000 

AST (U/L) Medyan (Min-Maks) 21.5 (14-41) 21 (13-17) 0.989 
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Kontrol grubundaki hastaların %98’inde AST/ALT oranı 1 ve 1’den büyük, obez 

grubundaki hastaların %66’sında AST/ALT oranı 1 ve 1’den büyük idi. Kontrol ve 

obez gruptaki hastalarda AST/ALT oranları arasında anlamlı fark bulundu (p=0.000). 

Obez grupta AST/ALT oranının 1 ve 1’den büyük olma sıklığı kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Obez ve kontrol grubundaki olguların AST/ALT oranının <1 ve ≥1 olma 

dağılımları 

 KONTROL OBEZ  

p 
 n % n % 

AST/ALT oranı      

<1 1 2.0 17 34 0.000 

≥1 49 98 33 66 

 

 

Kontrol ve obez grubun solunum fonksiyonu testleri karşılaştırıldığında FEV1/FVC 

ve FRC ortalama değerleri arasında anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0.002, 

p=0.002). Obez gruptaki hastaların FEV1/FVC ve FRC ortalama değerlerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde düşük olduğu görüldü (Tablo 4.7). 

Kontrol ve obez gruplar arasında FVC, FEV1, FEF25-75, RV ve TLC ortalama 

değerleri açısından fark saptanmadı (Tablo 4.7). 

Kontrol ve obez grubundaki hastaların ERV değerleri karşılaştırıldığında sınırda 

anlamlı fark saptandı (p=0.051). Obez grubundaki hastaların ERV değerlerinin 

kontrol grubuna göre daha düşük olduğu görüldü (Tablo 4.7). 

Kontrol ve obez grubundaki hastaların eNO değerleri incelendiğinde iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.201) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Obez ve kontrol grupları arasında solunum fonksiyon testleri ve ekshale 

Nitrik Oksit (eNO) ölçümlerinin karşılaştırılması 

 KONTROL (n=50) OBEZ (n=50) P 

FVC (%) (Ortalama ± SS) 98.72±14.08 102.16±13.19 0.210 

FEV1 (%) (Ortalama ± SS) 105.00±13.30 104.06±13.10 0.723 

FEV1/FVC (%) (Ortalama ± SS) 106.66±6.46 102.24±7.49 0.002 

FEF25-75 (%) (Ortalama ± SS) 77.98±19.24 78.30±20.76 0.936 

FRC (%) (Ortalama ± SS) 93.48±19.52 80.76±21.22 0.002 

RV (%) (Ortalama ± SS) 107.76±27.16 101.44±29.51 0.268 

TLC (%) (Ortalama ± SS) 100.84±13.54 103.04±12.91 0.408 

ERV (%) [Medyan (Min-Maks)] 0.77 (0.18-1.92) 0.54 (0.02-2.04) 0.051 

eNO (ppb) Medyan (Min-Maks) 8.5 (0-18) 9 (1-29) 0.201 

 

Obez grubundaki olguların %30’unda metabolik sendrom saptandı (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Obez grubundaki hastalarda metabolik sendrom durumu 

 n % 

Metabolik sendrom   

Yok 35 70 

Var 15 30 

 

 

Metabolik sendromu olan ve olmayan obez grup FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, 

FRC, RV ve TLC ortalama değerleri açısından karşılaştırıldığında iki grup arasında 

anlamlı fark bulunmadı (Tablo 4.9). 

Metabolik sendromu olan ve olmayan obez grup ERV değerleri açısından 

karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark saptandı (p=0.029). Metabolik 
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sendromu olan hastaların ERV değerlerinin metobolik sendromu olmayan grupa göre 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (Tablo 4.9). 

Metabolik sendromu olan ve olmayan obez hastaların eNO değerleri incelendiğinde 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.284) (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. Obez grubunda metabolik sendromu olan ve metabolik sendromu 

olmayan olguların solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 

Metabolik sendrom 

Yok (n=35) 

Metabolik sendrom 

Var (n=15) P 

FVC (%) (Ortalama ± SS) 101.14±13.58 104.53±12.33 0.410 

FEV1 (%) (Ortalama ± SS) 102.23±12.52 108.33±13.85 0.132 

FEV1/FVC (%) (Ortalama ± SS) 101.63±8.08 103.67±5.88 0.383 

FEF25-75 (%) (Ortalama ± SS) 74.63±19.64 86.87±21.45 0.055 

FRC (%) (Ortalama ± SS) 81.23±23.23 79.67±16.26 0.814 

RV (%) (Ortalama ± SS) 105.69±29.70 91.53±27.47 0.121 

TLC (%) (Ortalama ± SS) 103.40±12.90 102.20±13.34 0.767 

ERV (%) [Medyan (Min-Maks)] 0.41 (0.02-2.04) 0.72 (0.23-2.03) 0.029 

eNO (ppb) Medyan (Min-Maks) 9 (4-25) 12 (1-29) 0.284 

 
 

Kız çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olanlarla 90’nın altında 

olanların FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV, TLC, ERV ve eNO 

değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.10.  Kız çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzeri olanlarla 90’nın 

altında olanların solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

Kızlarda Bel çevresi  

persentil ≥ 90 (n=21) 

Bel çevresi  

persentil < 90 (n=32) 

 

p* 

FVC (%) (Ortalama ± SS) 103.10±10.91 100.5±14.71 0.492 

FEV1 (%) (Ortalama ± SS) 106.10±11.40 103.87±13.46 0.536 

FEV1/FVC (%) (Ortalama ± SS) 104.38±7.31 104.56±8.33 0.935 

FEF25-75 (%) (Ortalama ± SS) 81.24±20.59 80.75±21.35 0.935 

FRC (%) (Ortalama ± SS) 80.71±20.83 90.69±21.61 0.102 

RV (%) (Ortalama ± SS) 97.29±30.20 104.72±27.09 0.355 

TLC (%) (Ortalama ± SS) 102.95±10.41 101.31±14.09 0.650 

ERV (%) [Medyan (Min-Maks)] 0.56 (0.08-1.29) 0.55 (0.02-1.78) 0.489 

eNO (ppb) Medyan (Min-Maks) 8 (1-23) 8 (0-20) 0.891 

 

 

Erkek çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olanlarla 90’nın altında 

olanların FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV, TLC ve ERV değerleri 

karşılaştırıldığında sadece FEV1/FVC açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptandı (p=0.025). Bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan erkek olgularda 

FEV1/FVC ortalama değeri persentil değeri 90’nın altında olanlara göre anlamlı 

düzeyde düşük bulundu (Tablo 4.11). 

Erkek çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üstünde olanlarla 90’nın altında 

olanların eNO değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark saptandı 

(p=0.048). Bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan erkek olgularda eNO 

değeri persentil değeri 90’nın altında olanlara göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11.  Erkek çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzeri olanlarla 

90’nın altında olanların solunum fonksiyon testleri ve eNO 

ölçümlerinin karşılaştırılması 

Erkeklerde 

Bel çevresi  

persentil ≥ 90  

(n=18) 

Bel çevresi  

persentil < 90  

(n=29) p* 

FVC (%) (Ortalama ± SS) 101.22±15.79 97.97±13.19 0.450 

FEV1 (%) (Ortalama ± SS) 103.61±15.82 104.69±12.74 0.798 

FEV1/FVC (%) (Ortalama ± SS) 101.67±6.67 106.10±6.23 0.025 

FEF25-75 (%) (Ortalama ± SS) 75.44±21.12 74.69±17.09 0.894 

FRC (%) (Ortalama ± SS) 80.17±17.81 92.14±21.85 0.057 

RV (%) (Ortalama ± SS) 103.00±26.28 110.76±29.76 0.369 

TLC (%) (Ortalama ± SS) 102.67±13.66 101.45±14.29 0.774 

ERV (%)[Medyan (Min-Maks)] 0.58 (0.03-2.04) 0.87 (0.18-1.92) 0.369 

eNO (ppb) Medyan (Min-Maks) 12 (4-29) 10 (1-17) 0.048 

 
 

Kız çocuklarında bel çevresi persentil değerleri incelendiğinde en fazla sıklıkta 

%13.2 ile 50-75p ve %13.2 ile 95-97p bel çevresi persentiline sahip oldukları 

görüldü (Tablo 4.12). 

Boyun çevresi persentil değerinin en fazla sıklıkta %52,8 ile 97p’nin üstünde olduğu 

görüldü (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12.  Kız çocuklarda bel ve boyun çevresi persentil değerlerinin dağılımı  

 N % 

Bel çevresi persentil (n=53)   

<3 1 1.9 

3-5 1 1.9 

5-10 3 5.7 

10-25 6 11.3 

25-50 6 11.3 

50-75 7 13.2 

75-85 4 7.5 

85-90 4 7.5 

90-95 5 9.4 

95-97 7 13.2 

>97 9 17 

Boyun çevresi persentil (n=53)   

<3 1 1.9 

10-25 1 1.9 

25-50 7 13.2 

50-75 6 11.3 

75-85 2 3.8 

85-90 2 3.8 

90-95 4 7.5 

95-97 2 3.8 

>97 28 52.8 
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Kız çocuklarda bel çevresi persentilleri ile FRC ve RV değerleri arasında negatif 

yönlü korelasyon bulundu (sırasıyla r=-0.300 p=0.029, r=-0.322 p=0.019). Bel 

çevresi persentil değeri arttıkça FRC ve RV değerleri azalmaktadır (Tablo 4.13). 

Bel çevresi persentilleri ile diğer solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümleri 

arasında korelasyon bulunamadı (Tablo 4.13). 

Kız çocuklarda boyun çevresi persentilleri ile FRC ve RV değerleri arasında negatif 

yönlü korelasyon bulundu (sırasıyla r=-0.274 p=0.047, r=-0.282 p=0.041). Boyun 

çevresi persentil değeri arttıkça FRC ve RV değerleri azalmaktadır (Tablo 4.13). 

Boyun çevresi persentilleri ile diğer solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümleri 

arasında korelasyon bulunamadı (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13.  Kız çocuklarda bel çevresi ve boyun çevresi persentilleri ile solunum 

fonksiyon testleri ve eNO değerleri arasında korelasyon 

 Bel çevresi persentil Boyun çevresi persentil 

 r* P r* p 

FVC 0.181 0.195 0.250 0.071 

FEV1 0.103 0.465 0.132 0.348 

FEV1/FVC -0.181 0.193 -0.199 0.152 

FEF25-75 -0.065 0.646 0.026 0.853 

FRC -0.300 0.029 -0.274 0.047 

RV -0.322 0.019 -0.282 0.041 

TLC 0.097 0.491 0.186 0.183 

ERV  -0.049 0.730 -0.074 0.598 

eNO 0.008 0.953 0.009 0.951 

* Spearman Korelasyon Katsayısı 
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Erkek çocuklarında bel çevresi persentil değerleri incelendiğinde en fazla sıklıkta 

%25.5 ile 25-50p ve %25.5 ile 97p’den büyük bel çevresi persentiline sahip oldukları 

görüldü (Tablo 4.14). 

Erkek çocukların tümünde boyun çevresi persentilinin 97p’nin üstünde olduğu 

görüldü (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14.  Erkek çocuklarda bel ve boyun çevresi persentil değerlerinin dağılımı  

 n % 

Bel çevresi persentil (n=47)   

<3 1 2.1 

3-5 2 4.3 

10-25 5 10.6 

25-50 12 25.5 

50-75 3 6.4 

75-85 4 8.5 

85-90 2 4.3 

90-95 3 6.4 

95-97 3 6.4 

>97 12 25.5 

Boyun çevresi persentil (n=47)   

>97 47 100 
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Erkek çocuklarda bel çevresi persentilleri ile FEV1/FVC ve FRC değerleri arasında 

negatif yönlü korelasyon bulundu (sırasıyla r=-0.403 p=0.005, r=-0.362 p=0.012). 

Bel çevresi persentil değeri arttıkça FEV1/FVC ve FRC değerleri azalmaktadır 

(Tablo 4.15). 

Bel çevresi persentilleri ile diğer solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümleri 

arasında korelasyon bulunamadı (Tablo 4.15). 

Tablo 4.15.  Erkek çocuklarda bel çevresi persentilleri ile solunum fonksiyon testi ve 

eNO değerleri arasında korelasyon 

 Bel çevresi persentil 

 r* P 

FVC 0.127 0.394 

FEV1 -0.052 0.727 

FEV1/FVC -0.403 0.005 

FEF25-75 -0.007 0.961 

FRC -0.362 0.012 

RV -0.042 0.781 

TLC 0.093 0.535 

ERV  -0.195 0.190 

eNO 0.279 0.058 

* Spearman Korelasyon Katsayısı 

 

 

Tüm olgularda %VKİ değerleri ile FVC ve TLC değerleri arasında pozitif yönlü 

korelasyon bulundu (sırasıyla r=0.283 p=0.004, r=0.210 p=0.036). %VKİ değerleri 

arttıkça FVC ve TLC değerleri de artmaktadır (Tablo 4.16). 
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Tüm olgularda %VKİ değerleri ile FEV1/FVC ve FRC değerleri arasında negatif 

yönlü korelasyon bulundu (sırasıyla r=-0.391 p=0.000, r=-0.287 p=0.004). %VKİ 

değerleri arttıkça FEV1/FVC ve FRC değerleri azalmaktadır (Tablo 4.16). 

Tüm olgularda %VKİ değerleri ile diğer solunum fonksiyon testleri ve eNO 

ölçümleri arasında korelasyon bulunamadı (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16.  Çalışmaya dahil edilen tüm olgularda %VKİ ile solunum fonksiyon 

testi ve eNO değerleri arasında korelasyon 

 %VKİ 

 r* P 

FVC 0.283 0.004 

FEV1 0.075 0.461 

FEV1/FVC -0.391 0.000 

FEF25-75 0.021 0.836 

FRC -0.287 0.004 

RV -0.136 0.177 

TLC 0.210 0.036 

ERV  -0.109 0.281 

eNO 0.071 0.485 

* Spearman Korelasyon Katsayısı 

 

Çalışmaya alınan çocukların en fazla sıklıkta %43’ünün puberte evresi 5 idi 

(Tablo 4.17). 
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Tablo 4.17.   Çalışmaya dahil edilen tüm olgularda puberte evre dağılımları 

 n % 

Puberte evresi (n=100)   

Evre 1 9 9 

Evre 2 21 21 

Evre 3 18 18 

Evre 4 9 9 

Evre 5 43 43 

 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların FVC değerleri arasında fark bulundu 

(p=0.001). Farklılığın hangi evrelerden kaynaklandığı incelendiğinde; Puberte evresi 

5 olan hastalarla puberte evresi 2 ve 3 olan hastalar arasında fark bulundu (sırasıyla 

p=0.001, p=0.029). Puberte evresi 5 olan hastaların FVC değerlerinin puberte evresi 

2 ve 3 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.18). 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların FEV1 değerleri arasında fark bulundu 

(p=0.002). Farklılığın hangi evrelerden kaynaklandığı incelendiğinde; Puberte evresi 

5 olan hastalarla puberte evresi 2 ve 3 olan hastalar arasında fark bulundu (sırasıyla 

p=0.003, p=0.044). Puberte evresi 5 olan hastaların FEV1 değerlerinin puberte evresi 

2 ve 3 olan hastalara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.18). 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların FEF25-75 değerleri arasında fark bulundu 

(p=0.000). Farklılığın hangi evrelerden kaynaklandığı incelendiğinde; Puberte evresi 5 

olan hastalarla puberte evresi 1 ve 2 olan hastalar arasında fark bulundu (sırasıyla 

p=0.003, p=0.000). Puberte evresi 5 olan hastaların FEF25-75 değerlerinin puberte evresi 

1 ve 2 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.18). 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların FRC değerleri arasında fark bulundu 

(p=0.003). Farklılığın hangi evrelerden kaynaklandığı incelendiğinde; Puberte evresi 
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5 olan hastalarla puberte evresi 1 ve 3 olan hastalar arasında fark bulundu (sırasıyla 

p=0.026, p=0.017). Puberte evresi 5 olan hastaların FRC değerlerinin puberte evresi 

1 ve 3 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.18). 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların TLC değerleri arasında fark bulundu 

(p=0.002). Farklılığın hangi evrelerden kaynaklandığı incelendiğinde; Puberte evresi 

5 olan hastalarla puberte evresi 2 olan hastalar arasında fark bulundu (p=0.002). 

Puberte evresi 5 olan hastaların TLC değerlerinin puberte evresi 2 olan hastalara göre 

anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.18). 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların ERV değerleri arasında fark bulundu 

(p=0.001). Farklılığın hangi evrelerden kaynaklandığı incelendiğinde; Puberte evresi 

5 olan hastalarla puberte evresi 1 olan hastalar arasında fark bulundu (p=0.001). 

Puberte evresi 5 olan hastaların ERV değerlerinin puberte evresi 1 olan hastalara 

göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.18). 

Puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan hastaların FEV1/FVC, RV ve eNO değerleri 

arasında fark saptanmadı (Tablo 4.18). 
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Tablo 4.18.  Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümlerinin karşılaştırılması 

 Median (Min-Maks) 

 Evre 1 (n=9) Evre 2 (n=21) Evre 3 (n=18) Evre 4 (n=9) Evre 5 (n=43) p 

FVC (%) 104 (84-116) 96 (79-116) 100 (84-120) 102 (89-123) 110 (84-141) 0.001 

FEV1 (%) 104 (84-116) 96 (79-116) 100 (84-120) 102 (89-123) 110 (84-141) 0.002 

FEV1/FVC (%) 107 (95-118) 107 (91-118) 106 (96-115) 106 (88-114) 104 (77-117) 0.948 

FEF25-75 (%) 65 (48-83) 53 (41-97) 76.5 (56-106) 74 (55-104) 86 (28-133) 0.000 

FRC (%) 71 (61-92) 87 (57-118) 76.5 (56-92) 89 (74-136) 97 (42-135) 0.003 

RV (%) 91 (78-129) 102 (31-147) 97.5 (66-144) 102 (29-154) 106 (66-173) 0.712 

TLC (%) 99 (79-108) 96 (74-119) 97.5 (78-115) 100 (74-123) 108 (88-135) 0.002 

ERV (%) 0.34 (0.08-0.5) 0.47 (0.3-1.2) 0.54 (0.18-1.2) 0.68 (0.3-1.4) 0.92 (0.02-2.0) 0.001 

eNO (ppb) 7 (3-23) 9 (1-27) 10.5 (3-20) 8 (3-18) 9 (0-29) 0.724 
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AST/ALT oranı <1 olan grup ile ≥1 olan grupun FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, 

RV, TLC ortalama değerleri, ERV ve eNO değerleri arasında fark saptanmadı (Tablo 

4.19). 

AST/ALT oranı <1 olan grup ile ≥1 olan grupun FRC ortalama değerleri arasında 

fark bulundu (p=0.001). AST/ALT oranı <1 olan grupta FRC değerleri AST/ALT 

oranı ≥1 olan grupa göre anlamlı düzeyde düşük idi (Tablo 4.19). 

 

Tablo 4.19.  AST/ALT oranı <1 olan grup ile ≥1 olan grup arasında solunum 

fonksiyon testleri ve eNO ölçümlerinin karşılaştırılması 

 AST/ALT oranı 

<1 (n=18) 

AST/ALT oranı 

≥1 (n=82) 

 

p* 

FVC Ortalama ±SS 99.94±13.08 100.55±13.89 0.866 

FEV1 Ortalama ±SS 102.83±12.09 104.90±13.41 0.548 

FEV1/FVC Ortalama ±SS 103.39±6.12 104.68±7.55 0.499 

FEF25-75Ortalama ±SS 83.56±19.32 76.95±19.96 0.204 

FRC Ortalama ±SS 72.56±17.40 90.32±20.78 0.001 

RV Ortalama ±SS 96.28±19.86 106.43±29.73 0.171 

TLC Ortalama ±SS 100.83±10.89 102.18±13.71 0.697 

ERV Medyan (Min-Maks) 0.37 (0.02-1.34) 0.66 (0.03-2.04) 0.112 

eNO Medyan (Min-Maks) 10 (4-29) 9 (0.24) 0.205 

 
 

%VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez grupun FVC, FEV1, FEF25-75, 

RV, TLC ortalama değerleri, ERV ve eNO değerleri arasında fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 4.20). 
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%VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez grupların FEV1/FVC ortalama 

değerleri arasında fark bulundu (p=0.002). Farklılığın hangi gruplardan 

kaynaklandığı incelendiğinde; sağlıklı grup ile morbid obez grubu arasında fark 

bulundu (p=0.001). Sağlıklı grupun FEV1/FVC ortalama değerleri morbid obez 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı. Diğer gruplar arasında FEV1/FVC 

ortalama değerleri bakımından fark bulunmadı (Tablo 4.20). 

%VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez grupların FRC ortalama 

değerleri arasında fark bulundu (p=0.010). Farklılığın hangi gruplardan 

kaynaklandığı incelendiğinde; sağlıklı grup ile obez ve morbid obez grupları arasında 

fark bulundu (sırasıyla p=0.031, p=0.037). Sağlıklı grubun FRC ortalama değerleri 

obez ve morbid obez grubundakilere göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı. Obez ve 

morbid obez grubunun FRC ortalama değerleri arasında fark saptanmadı (p=0.984) 

(Tablo 4.20). 

 

Tablo 4.20.   %VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez grupun solunum 

fonksiyon testleri ve eNO ölçümlerinin karşılaştırılması 

 %VKİ  

(80-110) sağlıklı  

(n=50) 

%VKİ  

(120-140)  

obez  

(n=23) 

%VKİ  

(≥140) 

morbid  

obez (n=27) 

 

P değeri 

FVC (%) (Ortalama ± SS) 98.72±14.08 98.17±13.03 105.56±12.57 0.073 

FEV1 (%) (Ortalama ± SS) 105.00±13.30 102.17±13.46 105.67±12.82 0.610 

FEV1/FVC (%) (Ortalama ± SS) 106.66±6.46 104.26±8.58 100.52±6.06 0.002 

FEF25-75 (%) (Ortalama ± SS) 77.98±19.24 81.43±25.01 75.63±16.34 0.593 

FRC (%) (Ortalama ± SS) 93.48±19.52 80.22±21.12 81.22±21.71 0.010 

RV (%) (Ortalama ± SS) 107.76±27.16 101.65±32.95 101.26±26.87 0.542 

TLC (%) (Ortalama ± SS) 100.84±13.54 99.87±14.68 105.74±10.73 0.209 

ERV (%)[Medyan (Min-Maks)] 0.77 (0.18-1.92) 0.48 (0.02-1.29) 0.58 (0.03-2.04) 0.095 

eNO (ppb) Medyan (Min-Maks) 8.5 (0-18) 12 (4-25) 9 (1-29) 0.156 
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Aterojenik indeksi ≥4 olan grup ile <4 olan grup arasında FVC, FEV1, FEV1/FVC, 

FEF25-75, FRC, RV, TLC ortalama değerleri ve ERV değerleri açısından fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.21). 

Aterojenik indeksi ≥4 olan grup ile <4 olan grup arasında eNO değerleri açısından 

fark bulundu (p=0.005). Aterojenik indeksi ≥4 olan grubun eNO değerleri <4 olan 

gruba göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı (Tablo 4.21). 

 

Tablo 4.21. Aterojenik indeksi (Aİ) ≥4 olan grup ile <4 olan grup arasında solunum 

fonksiyon testleri ve eNO ölçümlerinin karşılaştırılması 

 Aİ indeksi ≥4 

(n=23) 

Aİ indeksi <4 

(n=77) 

 

P değeri 

FVC (%) (Ortalama ± SS) 102.35±13.37 99.87±13.81 0.449 

FEV1 (%) (Ortalama ± SS) 106.00±13.42 104.09±13.12 0.544 

FEV1/FVC (%) (Ortalama ± SS) 103.61±7.06 104.70±7.40 0.532 

FEF25-75 (%) (Ortalama ± SS) 82.04±20.32 76.97±19.78 0.286 

FRC (%) (Ortalama ± SS) 82.43±19.84 88.52±21.60 0.230 

RV (%) (Ortalama ± SS) 97.74±31.26 106.62±27.36 0.188 

TLC (%) (Ortalama ± SS) 101.78±13.74 101.99±13.14 0.948 

ERV (%)[Medyan (Min-Maks)] 0.72 (0.08-2.03) 0.56 (0.02-2.04) 0.271 

eNO (ppb) Medyan (Min-Maks) 12 (1-29) 8 (0-24) 0.005 
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5. TARTIŞMA 

Çocukluk çağında prevalansı giderek artmakta olan obezite ile akciğer ve alt 

solunum yolu hastalıkları arasında epidemiyolojik bir birliktelik olması son yıllarda 

üzerinde durulan bir konudur. Bu durumdan sorumlu tutulan mekanizmalar vücut 

yağ dağılımının göğüs duvarı üzerine mekanik etkisi, obeziteye metabolik 

sendromun eşlik etmesi ve obezitenin neden olduğu enflamasyon olarak 

düşünülmektedir. 

 

5.1. DEMOGRAFİK VERİLERİN YORUMLANMASI: 

Çalışmamıza alınan obez ve sağlıklı kontrol grubu yaş ve cinsiyet olarak benzerdir. 

Bu nedenle bulunan farklılıklar üzerinde yaşın ve cinsiyetin bir etkisi olmadığını 

düşündürmektedir. 

 

5.2. FİZİK MUAYENE BULGULARININ YORUMLANMASI: 

Obez grupta beklenildiği gibi kontrol grubuna göre VA, boy, VKİ, VKİ z skoru, 

%VKİ ve bel çevresi, boyun çevresi, kalça çevresi değerleri ve bel/kalça oranları 

istatistiksel anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Kontrol grubunda bel çevresi 

persentil değerlerinin en fazla sıklıkta %36 ile 25-50 persentil aralığında olduğu, 

obez grupta ise en fazla sıklıkta % 42 ile 97.persentilin üzerinde olduğu görüldü. 

Kontrol ve obez gruplarda boyun çevresi persentil değerlerinin dağılımı 

incelendiğinde en fazla sıklıkta kontrol grubunda %58 ile 97.persentilin üzerinde, 

obez grupta %92 oranıyla 97.persentilin üzerinde olduğu görüldü. Obez grubun 

tamamında (%100) bel çevresi persentili ≥90p, kontrol grubunda ise bu oran %22, 

obez grubun %96’da boyun çevresi persentili ≥90p, kontrol grubunda ise bu oran 

%66 olarak saptandı. Obez grubunda bel çevresi ve boyun çevresi persentil 

değerlerinin 90 ve 90’ın üstünde olma oranlarının kontrol grubuna göre istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı. Kontrol olgu grubundakilerin obez 

olmamasına rağmen bel ve boyun çevresi persentillerinin bu kadar yüksek olmasını, 

bu ölçümlerin obezite değerlendirme yöntemi olarak tek başına kullanılmaması 

gerektiğini göstermesi açısından önemli bir sonuç olarak değerlendirilebilir. 

Obez grupta %20 oranında hipertansiyon görülürken kontrol grubunda hipertansiyon 

görülmemektedir. Literatür ile benzer olarak çalışmamızda obez grupta hipertansiyon 

görülme sıklığı istatistiksel anlamlı düzeyde fazla bulunmuştur  (48, 49). 

 

5.3. BİYOKİMYASAL ANALİZLERİN YORUMLANMASI: 

Biyokimyasal parametreler incelendiğinde beklenildiği üzere obez olgularda açlık 

insülin, trigliserid, LDL-K, VLDL-K ve aterojenik indeks değerleri kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Obez olgularımızdaki HDL-K 

düzeyleri ise kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu. Bu 

değerler obezitede görülen metabolik değişiklikler ile uyumluydu. Glikoz 

metabolizmasındaki bozukluklar (hiperinsülinizm, kan şekerinde yükselme, tip 2 

diyabete gidiş), dislipidemi (HDL-K düşüklüğü ve trigliserid yüksekliği) obez çocuk 

ve adolesanlarda görülebilmektedir  (52-54, 71). Obezitede artmış yağ dokusu ile 

ilişkili olarak görülen trigliserit yüksekliği ve HDL-K düşüklüğü gibi lipid 

metabolizması bozukluklarına “aterojenik dislipidemi” denmektedir  (52-54). İnsülin 

düzeyinin artmasına sekonder olarak trigliserit, LDL ve VLDL düzeylerinin 

yükselmesi ve HDL düzeyinin azalması obezlerde ateroskleroz riskini arttırmaktadır  

(26, 57). Açlık kan şekeri ve total kolesterol düzeyleri açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızda obez grupta ALT değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu (p<0.05). Kontrol grubundaki olguların %2,0’de AST/ALT oranı <1, 

%98’inde ≥1 idi. Obez grubundaki olguların ise %34’ünde AST/ALT oranı <1, 

%66’sında ise ≥1 idi. AST/ALT oranı >1 ilerlemiş karaciğer fibrozisini gösterebilir, 

ancak duyarlılığı düşüktür  (62). AST değerleri açısından iki grup arasında anlamlı 
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fark bulunamadı. NAFLD’de histopatolojik olarak yağ birikiminden sonra başlayan 

inflamasyonun ilerlemesi sonrasında balon dejenerasyonu meydana gelir. Bu 

patolojik sürecin devam etmesi durumunda perisellüler fibrozis ve siroz gelişebilir. 

Sıklıkla asemptomatiktir ancak muayeneyle saptanabilecek hepatomegali ya da 

aminotransferaz yüksekliği gibi bulgular eşlik edebilir  (59). Sirozda düşük karaciğer 

metabolizması, toksin birikimi göz önüne alındığında, bağırsak duvarının 

geçirgenliğini artar, bağırsak motilitesi bozulur ve bağırsak florasının translokasyonu 

sonucu endotoksinler ve diğer bağırsak kaynaklı metabolitler, vücuttaki kan 

damarlarını doğrudan uyarabilir veya nitrik oksit sentaz üretmek ve nitrik oksit 

salınımını arttırmak için sitokinleri uyarabilir. Aynı zamanda sirotik hastaların 

dolaşımındaki enflamatuar sitokinlerde ve endotoksinlerde artış olması, pulmoner 

vasküler endotel hücrelerini de uyararak da solunum yolu ile vücuttan dışarı verilen 

NO üretimini artırabilir  (66). Çalışmamızda AST/ALT oranları <1 ve ≥1 olan 

gruplar eNO değerleri açısından karşılaştırıldı, ancak iki grup arasında anlamlı fark 

bulunamadı. 

Sirozlu hastaların yaklaşık %5-30'unda intrapulmoner vasküler dilatasyon ve erken 

evrede asemptomatik olan veya gizli dispne olarak görülen anormal oksijenasyon 

gelişir. Sirozlu hastalarda solunum fonksiyon testlerinden genellikle akciğer 

volümlerinin, zorlu vital kapasitenin ve karbon monooksit difüzyon kapasitesinin 

azaldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (150). Ancak hepatopulmoner sirozlu 

hastalarda spirometri ve akciğer volümlerinin normal saptandığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (151). Çalışmamızda AST/ALT oranları <1 ve ≥1 olan 

grupların solunum fonksiyon testleri ölçümleri karşılaştırıldığında, FRC dışında iki 

grup arasında anlamlı fark bulunamadı. AST/ALT oranı <1 olan grupta FRC 

değerleri AST/ALT oranı ≥1 olan grupa göre anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır 

(p<0.05). 

Metabolik sendromun tanımlanmasında sıklıkla 2007 yılında IDF tarafından 

düzenlenen 10 yaş ve üzeri çocuk ve adölesanlarda metabolik sendrom tanı kriterleri 

kullanılmaktadır (86, 87). Biz de olgularımızda MS varlığını saptamak için IDF 
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kriterlerini kullandık ve obezlerde %30 oranında MS olduğunu belirledik. Üç yüz 

yetmiş sekiz çalışmanın değerlendirildiği bir metaanalizde ortalama MS prevelansı 

dünyada %3,3 (%0-19,2), fazla kilolu çocuklarda %11,9 (%2,8-29,3) ve obez 

çocuklarda %29,2 (%10-66) olarak bulunmuştur (152). Ülkemizde yapılan çalışmalar 

obez çocuk ve adolesanlarda MS sıklığını %5,5 ile %28,1 arasında değişen oranlarda 

vermektedirler. Bizim araştırmamızda bulduğumuz sonuç literatür ile uyumlu 

ortalama bir değerdir  (30, 85, 153, 154). 

 

5.4. SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİNİN YORUMLANMASI 

Bozulmuş akciğer fonksiyonları, özellikle FEV1’in azalması, artmış morbidite ve 

mortalite ile ilgili bulunmuştur (105). FVC, bronşektazi, kistik fibrozis, astım, göğüs 

duvarı deformiteleri, nöromüsküler hastalıklar gibi obstrüktif ve restriktif 

hastalıklarda azalabilir. FEV1, astım, mukus sekresyonu gibi obstrüktif hastalıkların 

yanında akciğer fibrozisi ve akciğerde yer kaplayan lezyon gibi restriktif durumlarda 

da azalmasına rağmen genellikle obstrüksiyonun şiddetini gösterir. Literatürde 

VKİ’nin artmasının solunum fonksiyon testinde FEV1 ile FVC’yi azalttığı 

bildirilmiştir (155). Obezlerde solunum fonksiyonlarını inceleyen erişkin 

çalışmalarında FVC ve FEV1 değerlerinin azaldığı bildirilse de çocukluk döneminde 

obez çocuklarda FEV1 ve FVC değerlerinin arttığını gösteren (156), VKİ ile FVC ve 

FEV1 arasında anlamlı bir ilişki olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (1). İki 

bin dokuz yılında Spathopoulos D. ve arkadaşları tarafından 6-11 yaş okul 

çocuklarında obezitenin akciğer fonksiyonlarına etkisinin araştırıldığı bir çalışmada 

FEV1 ve FEV1/FVC değerleri fazla kilolu ve obez çocuklarda normal kilolulara 

oranla anlamlı azalmış saptanmıştır (157). Çalışmamızda ise kontrol ve obez gruplar 

arasında FVC ve FEV1 değerleri açısından anlamlı ilişki saptanmadı. Çalışmaya 

almış olduğumuz olgu sayısının az olması bu sonuca neden olmuş olabilir. 

Rastogi D. ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada ise obez çocukların 

FEV1/FVC oranlarının, RV, ERV ve FRC değerlerinin düşük olduğu gösterilmiştir. 
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Bu durumdan sorumlu olan patogenez tam olarak anlaşılamamakla birlikte, 

obezitenin, bir kaç farklı sistemik etki ile akciğer fonksiyonlarını etkileyebileceği 

düşünülmektedir. Obezitenin enflamasyona neden olması ve özellikle trunkal olarak 

biriken yağ dokusunun ortaya çıkardığı mekanik yük solunum fonksiyonlarındaki 

bozulmadan sorumlu olarak öne sürülse de, metabolik bozuklukların da akciğer 

fonksiyonlarını etkileyebileceğine dair kanıtlar giderek artmaktadır  (10). Obez 

kişilerde akciğerde tidal solunum hareketleri azalmıştır, FRC batın içi yağlarının 

diyafram kasını yukarı kaldırması nedeni ile düşüktür (158). Obezitenin solunum 

fonksiyon testinde neden olduğu değişikliklerden en sensitif olanı ekspiratuvar rezerv 

volüm düşüşüdür.  (158). Herhangi bir akciğer hastalığı olmayan 373 erişkin hastanın 

değerlendirildiği bir çalışmada, VKİ artışının özellikle ERV'de belirgin azalmaya 

neden olduğu görülmüştür. Bu çalışmada VKİ > 40 olan bireylerin ERV'sinin 

beklenenin %25'i kadar olduğu, VC, TLC, RV ve FRC değerlerinin ise ERV'ye 

kıyasla daha az düştüğü, hava yolu obstrüksiyonunun önemli bir belirteci olan FEV1/ 

FVC oranının ise değişmediği gösterilmiştir (109). Bir başka çalışmada obez 

kadınlarda, normal kilolu bireylere göre FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 değerlerinin 

anlamlı derecede düşük olduğu, hem erkek hem de kadınlarda kilo kaybı ile FEF25-

75 değerinin arttığı ve nefes darlığı semptomlarının kaybolduğu bildirilmiştir  (159). 

Obezite düzeyinin artması ile birlikte toplam akciğer kapasitesi (TLC) ve vital 

kapasitede (VC) de azalma görülür  (108). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak 

obez grubunda kontrol grubuna göre FEV1/FVC ve FRC değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde ve ERV değerleri de sınırda anlamlı olarak düşük saptandı. Buna 

karşın, kontrol ve obez gruplar arasında FEF25-75, RV ve TLC ortalama değerleri 

açısından anlamlı fark saptanmadı.  

Çalışmamızdaki tüm olgular değerlendirildiğinde %VKİ değerleri ile FVC ve TLC 

değerleri arasında pozitif yönlü korelasyon (sırasıyla r=0.283 p=0.004, r=0.210 

p=0.036), %VKİ değerleri ile FEV1/FVC ve FRC değerleri arasında negatif yönlü 

korelasyon bulundu (sırasıyla r=-0.391 p=0.000, r=-0.287 p=0.004). Bu sonuçlar da 

literatürde daha önce bildirilmiş olan sonuçlar ile uyumludur. 
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%VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez gruplar karşılaştırıldığında ise 

FEV1/FVC ortalama değerleri arasında fark bulundu (p=0.002). Farklılığın hangi 

gruplardan kaynaklandığı incelendiğinde; sağlıklı grupun FEV1/FVC ortalama 

değerleri morbid obez grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0.001). 

Yine %VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez gruplar 

karşılaştırıldığında FRC ortalama değerleri arasında fark bulundu (p=0.010). 

Farklılığın hangi gruplardan kaynaklandığı incelendiğinde; sağlıklı grubun FRC 

ortalama değerleri obez ve morbid obez grubundakilere göre anlamlı düzeyde yüksek 

saptandı (p<0.05). Bu bulgular daha önce literatürde tariflendiği gibi obezitenin 

solunum fonksiyonlarını olumsuz olarak etkilediği ile ilgili bilgileri 

desteklemektedir. 

Pulmoner fonksiyonlar ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalarda, metabolik sendromlu hastalarda solunum fonksiyonlarında bozulma 

olduğu ve bu bozulmanın da genellikle restriktif tipte olduğu bildirilmiştir  (4). 

Çalışmamızda metabolik sendromu olan ve olmayan obez grup FVC, FEV1, 

FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV ve TLC değerleri açısından karşılaştırıldığında iki 

grup arasında anlamlı fark saptanmadı. Çalışmaya az sayıda obez çocuk alınması, 

metabolik sendromu olan çocuk sayısının da bununla orantılı olarak az olması ve 

geçen metabolik sendrom süresinin kısa olmasını, burada en önemli etken olarak 

düşündük. 

Obezitede sadece yağ kütlesi miktarının değil yağın vücuttaki dağılımının da 

solunum bozuklukları ve solunum fonksiyonlarındaki azalma ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Santral yağ birikimi, yağ dokusunun göğüs ve karın ön duvarı ile 

visseral organlarda artması durumudur (98). Birçok çalışma VKİ ve solunum 

fonksiyon testleri arasındaki ilişkiyi incelemek için abdominal yağlanma göstericisi 

olarak bel çevresi ölçümünü kullanmıştır (92). Bu çalışmalar yağlanma ile FVC ve 

FEV1 arasında negatif bir ilişki olduğunu göstermiştir  (100, 168-171). Yüz yetmiş 

sekiz astımı olmayan çocukta antropometrik ölçümler ile solunum fonksiyon testleri 

arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada FEV1/FVC değeri bel çevresi daha 
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geniş olan hastalarda anlamlı olarak düşük bulundu (5). FEV1/FVC oranı ile bel 

çevresi arasında negatif korelasyonun saptandığı benzer sonuçlar, çocuklarda yapılan 

diğer çalışmalarda da görüldü (99). Bu çalışmaların aksine bazı çalışmalarda ise bel 

çevresi ile FEV1/FVC arasında anlamlı ilişki saptanmadı (93, 100). Bu çelişkili 

sonuçlar, santral obezitenin bir göstergesi olarak bel çevresinin düşük güvenilirliğini 

göstermektedir. Çünkü karın değişken bir bölgedir, hastalar kendileri bel çevresinde 

değişiklik yapabilirler ve bel çevresi en son yemekten ölçüm zamanına kadar geçen 

süre ve dispepsi gibi sorunlara bağlı olarak da değişebilir. Boyun belden daha stabil 

bir bölgedir ve gün boyunca boyut olarak değişmez. Bu nedenle boyun çevresi, farklı 

araştırmacılar tarafından yapılan ölçümler arasında tutarlılık sağlar, böylece yanlış 

pozitifleri azaltır. Boyun anatomik olarak solunum yollarıyla ilişkilidir ve boyunda 

aşırı yağ birikimi solunum fonksiyonlarını mekanik olarak etkileyebilir. Özellikle bir 

çalışma, karın adipozitesinden ziyade boyun adipozitesinin solunum kasları ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir; bu çalışmada boyun çevresi değeri 90. persentilden 

yüksek olan hastalarda FEV1 ve FEV1/FVC'nin daha düşük olduğu bulunmuştur  

(5). Metabolik sendrom patogenezinde rol oynayan insülin direnci, visseral 

intraabdominal yağ depolanması ile ilişkilidir  (102). Abdominal yağlanmanın 

akciğerlere ve diyaframa bası yaparak ekspiratuar rezerv hacmini azalttığı 

düşünülmektedir (92). Hem erişkinler hem de çocuklarda, eğer yağ kütlesi santral 

veya abdominal bölgede yoğunlaşırsa, VKİ ne olursa olsun, solunum 

fonksiyonlarında ve mekaniğinde bozulmaya yol açabileceği düşünülmektedir  (99, 

105). 

Bizim çalışmamızda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan erkek olgularda 

FEV1/FVC ortalama değeri persentil değeri 90’nın altında olanlara göre anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuş olması, yine erkek çocuklarda bel çevresi persentilleri ile 

FEV1/FVC ve FRC değerleri arasında, kız çocuklarda da bel çevresi persentilleri ile 

FRC ve RV değerleri arasında negatif yönlü korelasyon bulunmuş olması, ayrıca kız 

çocuklarında boyun çevresi persentilleri ile de FRC ve RV değerleri arasında negatif 

yönlü korelasyon bulunmuş olması vücut yağ dağılımının solunum fonksiyonlarının 

üzerindeki olumsuz etkisini desteklemektedir. 
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5.5. EKSHALE NİTRİK OKSİT SONUÇLARININ YORUMLANMASI: 

Chow, J. S. ve arkadaşları, 2009’da 55 çocuğun dahil edildiği ve sağlıklı kontrol 

grubu, obez-astımsız grup, obez olmayan-astımlı grup ve obez astımlı gruptan oluşan 

bir çalışmada FeNO değerlerini her üç grupta da kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulmuşlardır (160). 

Türkiyede Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesinde 6-15 yaş arası toplam 82 çocuk ile 

yürütülen bir çalışmada, aşırı kilolu astım tanılı 18 (%18.0), normal kilolu astım 

tanılı 21 (% 25.6), aşırı kilolu astım olmayan 20 (% 24.4) ve normal kilolu astım 

olmayan 23 (% 28) çocukların ekshalasyon havasında Fraksiyonel ekshale Nitrik 

Oksit (FeNO) ölçümleri yapıldığında gruplar arasındaki farklılıklar istatiksiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Aşırı kilolu ve astımı olmayan grubun FeNO seviyeleri 

normal kilolu ve astımı olmayan gruba göre yüksek bulunmuştur. Astım hastası 

olmayan gruplarda VKİ ile FeNO seviyeleri arasında anlamlı bulunan bu ilişki kilo 

artışının havayolu inflamasyonunu etkilediği şeklindeki hipotezi doğrulamaktadır  

(161). Başka bir çalışma sonucunda eNO’nun obez hastalarda sağlıklı gruba kıyasla 

anlamlı derecede arttığı görülmüştür  (162). Öte yandan obezite ile FeNO düzeyleri 

arasında anlamlı ilişki saptanmadığını destekleyen çalışmalar da mevcuttur  (163). 

Astımı olmayan 117 erişkinle yapılan çalışmada FeNO ile VKİ, vücut yağ kitlesi ve 

vücut yağ yüzdesi arasında anlamlı ilişkili saptanmamıştır  (164). Obezite, eNO 

ölçümünü etkileyebilecek yavaş ve sabit bir ekshalasyon gerektiren ekspiratuar 

rezerv hacminde azalma ile ilişkilidir. Ek olarak, obezite, artmış eNO seviyelerine 

yol açan hava yolu inflamasyonu ile de ilişkilidir  (165). Bununla birlikte, obezite ve 

eNO düzeyleri arasındaki ilişki üzerine yapılan çalışmalar çelişkili sonuçlar 

göstermektedir  (162, 164, 166, 167). Bizim çalışmamızda kontrol ve obez grubun 

eNO değerleri incelendiğinde obez gruptaki olguların eNO değerleri daha yüksek 

bulunsa da iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı. Buna rağmen, bel çevresi 

persentil değeri 90 ve üstünde olan erkek olgularda eNO değeri persentil değeri 

90’nın altında olanlara göre anlamlı düzeyde yüksek bulunması santral obezitede 

enflamasyon oluştuğunun bir kanıtı olarak kabul edilebilir. 
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Yüksek seviyelerde iNOS türevi nitrik oksidin patolojik koşullarda rol oynadığı 

gösterilmiştir, örneğin, ateroskleroz dâhil olmak üzere kronik enflamatuar 

hastalıkların patogenezinde rol aldığı düşünülmektedir  (132). "Köpük" hücreleri 

oluşturmak için monosit / makrofajlar tarafından oksitlenmiş LDL alımının 

aterojenezde rol oynadığı gösterilmiştir. NO, sitotoksik, antiproliferatif ve trombosit 

adhezyonunu engelleyen bir vazodilatördür. Veriler, oksitlenmiş LDL’nin, 

subendotelyal boşlukta makrofajlarda indüklenebilir NO sentaz aktivitesini inhibe 

ettiğini göstermektedir. İnsan aort anevrizmalarının düz kasında iNOS 

ekspresyonunun tanımlanması, iNOS ekspresyonunun bu aterosklerotik hastalıkta 

aort duvarının progresif dilatasyonuna ve destruksiyonuna katkıda bulunma 

olasılığını arttırır. iNOS-bağımlı NO sentezinin oksitlenmiş LDL tarafından 

inhibisyon potansiyeli aterosklerotik kan damarlarının patogenezinde hücreler arası 

etkileşimi ve tonusu etkileyerek de bir etkiye sahip olabilir (172, 173). Çalışmamızda 

aterojenik indeksi ≥4 olan grubun eNO değerleri <4 olan gruba göre anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmış olması, eNO düzeyi ölçümünün obez çocuklarda ateroskleroz 

varlığını araştırmada önemli olabileceği fikrini desteklemektedir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmaya obez gruptan 50 olgu (%50), kontrol grubundan 50 olgu (%50) 

olmak üzere toplam 100 olgu alındı. Çalışmaya alınan olgulardan obez 

grubundakilerin yaşları 14.34 (10.03-18) yıl, kontrol grubundakilerin yaşları 

12.86 (10-17.55) yıldır. Obez grubun %60’ını kızlar %40’ını erkekler; 

kontrol grubunun ise %46’sını kızlar %54’ünü erkekler oluşturmaktadır. 

Obez ve kontrol grubu olguları arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı fark 

yoktur. 

2. VA, boy, %VKİ, VKİ, VKİ z skoru değerleri obez olgu grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı. 

3. Kontrol ve obez grubunda boy sds’si açısından anlamlı fark bulunmadı. 

4. Obez grubunda bel çevresi ve boyun çevresi persentil değerlerinin 90 ve 

90’ın üstünde olma oranlarının kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptandı. 

5. Obez grupta bel çevresi, kalça çevresi, boyun çevresi ve bel/kalça oranı 

değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı. 

6. Kontrol grubunda bel çevresi persentil değerinin en fazla sıklıkta %36 ile 25-

50 persentil aralığında olduğu, obez grupta ise en fazla sıklıkta % 42 ile 

97.persentilin üzerinde olduğu görüldü. 

7. Kontrol ve obez gruplarda boyun çevresi persentil değerlerinin dağılımı 

incelendiğinde en fazla sıklıkta kontrol grubunda %58 ile 97.persentilin 

üzerinde, obez grupta %92 oranıyla 97.persentilin üzerinde olduğu görüldü. 

8. Obez grupta hipertansiyon görülme oranı kontrol grupuna kıyasla anlamlı 

düzeyde fazla saptandı. 
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9. Obez grubunun açlık insülin, trigliserid, VLDL-K, LDL-K, aterojenik indeks 

ve ALT değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı. 

10. Obez grubunun HDL-K değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde 

düşük saptandı. 

11. Açlık kan şekeri, total kolesterol ve AST değerleri açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı. 

12. Kontrol grubundaki hastaların %98’inde AST/ALT oranı 1 ve 1’den büyük, 

obez grubundaki hastaların %66’sında AST/ALT oranı 1 ve 1’den büyük idi. 

Obez grupta AST/ALT oranının 1 ve 1’den büyük olma sıklığı kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır. 

13. Obez gruptaki hastaların FEV1/FVC ve FRC ortalama değerlerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde düşük olduğu görüldü. 

14. Obez grubundaki hastaların ERV değerlerinin kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğu görüldü (p=0.051). 

15. Kontrol ve obez gruplar arasında FVC, FEV1, FEF25-75, RV ve TLC ortalama 

değerleri açısından fark saptanmadı. 

16. Kontrol ve obez grubundaki hastaların eNO değerleri incelendiğinde iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadı. 

17. Obez grubundaki olguların %30’unda metabolik sendrom saptandı. 

18. Metabolik sendromu olan hastaların ERV değerlerinin metobolik sendromu 

olmayan grupa göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (p<0.05). 

19. Metabolik sendromu olan ve olmayan obez grup FVC, FEV1, FEV1/FVC, 

FEF25-75, FRC, RV ve TLC ortalama değerleri açısından karşılaştırıldığında 

iki grup arasında anlamlı fark bulunmadı. 
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20. Metabolik sendromu olan ve olmayan obez hastaların eNO değerleri 

incelendiğinde iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı. 

21. Kız çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olanlarla 90’nın 

altında olanların FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV, TLC, ERV 

ve eNO değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 

22. Erkek çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olanlarla 90’nın 

altında olanların FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV, TLC ve ERV 

değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı. 

23. Erkek çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan olgularda 

FEV1/FVC ortalama değeri persentil değeri 90’nın altında olanlara göre 

anlamlı düzeyde düşük bulundu. 

24. Erkek çocuklarda bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan olgularda 

eNO değeri persentil değeri 90’nın altında olanlara göre anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu. 

25. Kız çocuklarında bel çevresi persentil değerleri incelendiğinde en fazla 

sıklıkta %13.2 ile 50-75p ve %13.2 ile 95-97p bel çevresi persentil değerine 

sahip oldukları görüldü. 

26. Kız çocuklarında boyun çevresi persentil değerinin en fazla sıklıkta %52,8 ile 

97p’nin üstünde olduğu görüldü. 

27. Kız çocuklarda bel çevresi persentilleri ile FRC ve RV değerleri arasında 

negatif yönlü korelasyon bulundu. 

28. Kız çocuklarda boyun çevresi persentilleri ile FRC ve RV değerleri arasında 

negatif yönlü korelasyon bulundu. 
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29. Kız çocuklarda bel çevresi ve boyun çevresi persentilleri ile diğer solunum 

fonksiyon testleri ve eNO ölçümleri arasında korelasyon bulunamadı. 

30. Erkek çocuklarında bel çevresi persentil değerleri incelendiğinde en fazla 

sıklıkta %25.5 ile 25-50p ve %25.5 ile 97p’den büyük bel çevresi persentiline 

sahip oldukları görüldü. 

31. Erkek çocukların tümünde boyun çevresi persentilinin 97p’nin üstünde 

olduğu görüldü. 

32. Erkek çocuklarda bel çevresi persentilleri ile FEV1/FVC ve FRC değerleri 

arasında negatif yönlü korelasyon bulundu. 

33. Erkek çocuklarda bel çevresi persentilleri ile diğer solunum fonksiyon testleri 

ve eNO ölçümleri arasında korelasyon bulunamadı. 

34. Tüm olgularda %VKİ değerleri ile FVC ve TLC değerleri arasında pozitif 

yönlü korelasyon bulundu. 

35. Tüm olgularda %VKİ değerleri ile FEV1/FVC ve FRC değerleri arasında 

negatif yönlü korelasyon bulundu. 

36. Tüm olgularda %VKİ değerleri ile diğer solunum fonksiyon testleri ve eNO 

ölçümleri arasında korelasyon bulunamadı. 

37. Çalışmaya alınan çocukların en fazla sıklıkta %43’ünün puberte evresi 5 idi. 

38. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri 

ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 5 olan hastaların FVC 

değerlerinin puberte evresi 2 ve 3 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptandı. 

39. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri 

ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 5 olan hastaların FEV1 
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değerlerinin puberte evresi 2 ve 3 olan hastalara kıyasla anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu saptandı. 

40. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri 

ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 5 olan hastaların FEF25-75 

değerlerinin puberte evresi 1 ve 2 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptandı. 

41. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri 

ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 5 olan hastaların FRC 

değerlerinin puberte evresi 1 ve 3 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptandı. 

42. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri 

ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 5 olan hastaların TLC 

değerlerinin puberte evresi 2 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptandı. 

43. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri 

ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 5 olan hastaların ERV 

değerlerinin puberte evresi 1 olan hastalara göre anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu saptandı. 

44. Çalışmaya alınan olguların puberte evreleri ile solunum fonksiyon testleri ve 

eNO ölçümleri karşılaştırıldığında, puberte evresi 1, 2, 3, 4 ve 5 olan 

hastaların FEV1/FVC, RV ve eNO değerleri arasında fark saptanmadı. 

45. AST/ALT oranı <1 olan grupta FRC değerleri AST/ALT oranı ≥1 olan grupa 

göre anlamlı düzeyde düşük idi. 

46. AST/ALT oranı <1 olan grup ile ≥1 olan grupun FVC, FEV1, FEV1/FVC, 

FEF25-75, RV, TLC ortalama değerleri, ERV ve eNO değerleri arasında fark 

saptanmadı. 
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47. %VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez gruplar 

karşılaştırıldığında FEV1/FVC ortalama değerleri arasında fark bulundu. 

Farklılığın hangi gruplardan kaynaklandığı incelendiğinde; sağlıklı grupun 

FEV1/FVC ortalama değerleri morbid obez grubuna göre anlamlı düzeyde 

yüksek saptandı. Diğer gruplar arasında FEV1/FVC ortalama değerleri 

bakımından fark bulunmadı. 

48. %VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez gruplar 

karşılaştırıldığında FRC ortalama değerleri arasında fark bulundu. Farklılığın 

hangi gruplardan kaynaklandığı incelendiğinde; sağlıklı grubun FRC 

ortalama değerleri obez ve morbid obez grubundakilere göre anlamlı düzeyde 

yüksek saptandı. Obez ve morbid obez grubunun FRC ortalama değerleri 

arasında fark saptanmadı. 

49. %VKİ değerlerine göre sağlıklı, obez ve morbid obez grupun FVC, FEV1, 

FEF25-75, RV, TLC ortalama değerleri, ERV ve eNO değerleri arasında fark 

saptanmadı. 

50. Aterojenik indeksi ≥4 olan grubun eNO değerleri <4 olan gruba göre anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı. 

51. Aterojenik indeksi ≥4 olan grup ile <4 olan grup arasında FVC, FEV1, 

FEV1/FVC, FEF25-75, FRC, RV, TLC ortalama değerleri ve ERV değerleri 

açısından fark saptanmadı. 
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ÖZET 

Obeziteye eşlik eden inflamasyon ve insülin direnci metabolik sorunların temelini 

oluşturmakta, pek çok sistemi etkileyen komplikasyonlara yol açabilmektedir. Son 

yıllarda çocuklarda obezite ile alt solunum yolu hastalıkları arasında da 

epidemiyolojik birliktelik olduğunun farkına varılmıştır. Bu durumdan sorumlu 

tutulan mekanizmalardan biri obezitenin solunum fonksiyonlarında bozulmaya neden 

olmasıdır. Obez çocuklarda solunum fonksiyon testleri değerlendirildiğinde, 

1.saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm/zorlu vital kapasite (FEV1/FVC) oranlarının, 

rezidüel volümlerinin (RV), ekspiratuvar rezerv volümlerinin (ERV) ve fonksiyonel 

rezidüel kapasitelerinin (FRC) düşük olduğu gösterilmiştir.  

Nitrik oksit (NO), gaz fazında bir moleküldür ve biyolojik dokularda vazodilatasyon, 

nöronal transmisyon ve immun savunma gibi pek çok hücresel ve dokusal işlevlerde 

düzenleyici bir rol oynar. Enflamasyonun NO sentezini artırdığının öğrenilmesi, 

NO’nun bir belirteç olarak kullanılabilmesini sağlamış, solunum yollarının 

enflamasyonunu göstermede nazal veya ekshale NO (eNO) düzeyi ölçümü invaziv 

olmayan bir yöntem olarak araştırılmaya başlanmıştır. Obez erişkin veya çocuk 

hastalarla yapılan az sayıdaki çalışmada da eNO düzeyleri obez olmayanlara göre 

yüksek bulunmuştur. Metabolik sendrom varlığı bazı çalışmalara göre eNO düzeyini 

arttırmakta bazılarına göre ise azaltmaktadır. 

Araştırmamızın birincil amacı adölesanlarda obezitenin akciğer fonksiyonları ile 

eNO düzeyleri üzerine etkilerini araştırmak, ikincil amacı ise metabolik sendrom 

varlığının akciğer fonksiyonları ile eNO düzeyleri üzerine etkilerini araştırmaktır. 

Adolesan Polikliniğine başvuran 10-18 yaş arasındaki 50 obez olgu çalışma grubunu, 

50 sağlıklı birey kontrol grubunu oluşturdu. Obez hastaların öyküleri; boy, VA, boy 

sds, VKİ, %VKİ, VKİ z skoru, bel çevresi, boyun çevresi, tansiyon, puberte ve 

sistemik bulguları değerlendirilerek kaydedildi. Obezite ile birlikte insülin direnci, 

glukoz metabolizma bozukluğu, hipertansiyon ve dislipidemi varlığına bakıldı. 

Metabolik sendrom IDF kriterlerine göre belirlendi. Hastaların tüm vücut 

pletismografisi ile solunum fonksiyon testleri ve eNO ölçümü yapıldı. Çalışmamızda 
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obez çocuklar kontrol grubu ile kıyaslandığında, FEV1/FVC oranlarının, FRC 

değerlerinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak ve ERV değerlerinin istatistiksel 

açıdan sınırda anlamlı olarak düşük olduğu bulundu. Her iki gruba ait FVC, FEV1, 

FEF25-75, RV ve total akciğer kapasitesi (TLC) değerleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunamadı. Kontrol ve obez grubun eNO değerleri 

incelendiğinde obez gruptaki olguların eNO değerleri yüksek bulunsa da iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Kontrol grubunda metabolik sendromu olan yoktu. Metabolik sendromu olanların 

ERV değerlerinin metobolik sendromu olmayanlara göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunması dışında, iki grup arasında FVC, FEV1, FEV1/FVC, FRC, FEF25-75, RV, 

TLC ve eNO değerleri açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Erkek çocuklarda bel 

çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan olgularda eNO değeri persentil değeri 

90’nın altında olanlara göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu. 

Bel çevresi persentil değeri 90 ve üzerinde olan obez adölesanlarda eNO düzeyinin 

persentil değeri 90’nın altında olanlara göre daha yüksek bulunmuş olması santral 

obezitede enflamasyon oluştuğunun bir kanıtı olarak kabul edilebilir. Obezlerde 

FEV1/FVC oranlarının ve FRC düzeylerinin kontrol grubu ile kıyaslandığında daha 

düşük bulunmuş olması özellikle trunkal olarak biriken yağ dokusunun ortaya 

çıkardığı mekanik yükün solunum fonksiyonlarında bozulmaya yol açtığı görüşünü 

desteklemektedir. FEV1 ve FEF25-75 değerleri açısından fark olmaması ise eNO 

yüksekliğinin astıma bağlı olmadığını göstermektedir. Çalışmamızda aterojenik 

indeksi ≥4 olan grubun eNO değerleri <4 olan gruba göre anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmış olması, eNO düzeyi ölçümünün obez çocuklarda ateroskleroz varlığını 

araştırmada önemli olabileceği fikrini desteklemektedir. 

Anahtar kelimeler:  Obezite, ekshale nitrik oksit, solunum fonksiyon testi, 

pulmoner komplikasyonlar, metabolik sendrom. 
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SUMMARY 

Inflammation and insulin resistance that accompany obesity are the basis of 

metabolic problems and can lead to complications affecting many systems. In recent 

years, it has been recognized that there is an epidemiological association between 

obesity and lower respiratory diseases in children. One of the mechanisms 

responsible for this condition is that obesity causes impaired respiratory function. 

When respiratory function tests were evaluated in obese children, it was shown that 

forced expiratory volume in 1. second/ forced vital capacity (FEV1 / FVC) rates, 

residual volumes (RV), expiratory reserve volumes and functional residual capacities 

were low. 

Nitric oxide (NO) is a gas phase molecule and plays a regulatory role in many 

cellular and histological functions, such as vasodilation, neuronal transmission and 

immune defense in biological tissues. Learning that inflammation increases the 

synthesis of NO, nasal or exhaled NO (eNO) level measurement has been started to 

be investigated as a non-invasive method in demonstrating the inflammation of the 

respiratory tract, which enabled NO to be used as a marker. In a few studies with 

obese adult or pediatric patients, eNO levels were found higher than non-obese 

patients. Presence of metabolic syndrome increases eNO level according to some 

studies and decreases according to others. The primary purpose of our study is to 

investigate the effects of obesity on lung functions and eNO levels in adolescents and 

the secondary purpose is to investigate the effects of metabolic syndrome on lung 

functions and eNO levels. 

50 obese patients aged 10-18 years, who applied to the Adolescent polyclinic, 

constituted the study group and 50 healthy individuals constituted the control group. 

Histories of obese patients were recorded by evaluating their height, weight, height 

sds, BMI%, BMI, BMI z score, waist circumference, neck circumference, blood 

pressure, puberty and systemic findings. The presence of insulin resistance, glucose 

metabolism disorder, hypertension and dyslipidemia with obesity were investigated. 

Metabolic syndrome was determined according to IDF criteria. Pulmonary function 

tests and eNO measurements were performed with whole body plethysmography. 
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In our study, when the obese children were compared with the control group, the 

FRC values, FEV1 / FVC ratios were found statistically significant and the ERV 

values were statistically frontier significantly lower. No statistically significant 

difference was found between FVC, FEV1, FEF25-75, RV and total lung capacity 

(TLC) values of both groups. When the eNO values of the control and obese group 

were examined, although the eNO values of the cases in the obese group were high, 

there was no significant difference between the two groups. There was no metabolic 

syndrome in the control group. There was no significant difference between the two 

groups in terms of FVC, FEV1, FEV1 / FVC, FRC, FEF25-75, RV, TLC and eNO 

values, except that ERV values of those with metabolic syndrome were significantly 

higher than those without metabolic syndrome. ENO value was found to be 

significantly higher in boys with a waist circumference percentile of 90 and above 

than in those with a percentile of less than 90. 

The fact that eNO level was found higher in obese adolescents whose waist 

circumference percentile ist 90 and above compared those with a percentile value 

below 90 can be accepted as a proof that inflammation occurred in central obesity. 

The fact that FEV1 / FVC ratios and FRC levels were found to be lower in obese 

compared to the control group supports the view that mechanical load caused by 

truncally accumulating adipose tissue leads to impaired respiratory function. The 

absence of difference in FEV1 and FEF25-75 values indicates that the elevation of 

eNO is not due to asthma. Presence of higher eNO levels in children with an 

aterogenic index ≥4 than children with an aterogenic index <4, supports the 

suggestion that measuring eNO levels might be important for detecting 

aterosclerosis. 

Key words:  Obesity, exhaled nitric oxide, pulmonary function test, pulmonary 

complications, metabolic syndrome. 
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