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TESEKKUR

Bilimsel ve ¢agdas tip diinyasina katilimimiz i¢in, bizlere uygun ortami saglayan,
mesleginde kazandig1 sinirsiz tecriibelerini esirgemeden bizimle paylasan, 6rnek aldigimiz
bilim adanm Baskent Universitesi Rektorii Prof. Dr. Mehmet HABERAL’a, deneyimleri
ile bu ¢aligmanin ortaya g¢ikmasinda her tiirli destegi veren ve egitimimiz siiresince
harcadig1 emek ile hep yanimizda olan Aile Hekimligi Anabilim Dali Baskani Prof. Dr.
Rengin ERDAL’a, engin bilgisiyle calismanin her sathasinda yardim ve katkilarini
esirgemeyen, tez danigmanim olan Halk Sagligi Anabilim Dali Baskani Prof. Dr. Seval
AKGUN’e, bu tezin hazirlanmasinda en fazla emegi gecenlerden Aile Hekimligi Anabilim
Dal1 iiyesi Yrd. Dog. Dr. Altug KUT’a ve Halk Sagligi Uzmani1 Dr. Coskun BAKAR’a,
calismanin gerceklesmesinde her tiirlii yardimi esirgemeyen I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
ve Endokrinoloji Bilim Dali iiyesi Dog. Dr. Neslihan Bascil Tiitlincii’ye, bu tezin veri
toplanmasinda benim ile birlikte yorulan basta diyetisyen Sinem Kdymen ve diger emegi
gecen diyetisyenlik birimi ¢alisanlarina, 6ncelikle hemsire Ayse Ates ve diger emegi gegen
hemsirelere, sekreter Rezzan Budak, Deniz Civelekoglu ve diger emegi gegen sekreterlere,
ayrica arastirma igin gerektiginde higbir yardimi esirgemeyen Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Diyabet ve Obezite Merkezi’nin diger ¢alisanlarina, numunelerin ¢aligilmasinda
ve analizinde emekleri olan Biyokimya Anabilim Dali ve tiim laboratuvar caligsanlarina,
egitimim boyunca desteklerini esirgemeyen Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi, I¢ Hastaliklari, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari, Kadin Hastaliklari ve Dogum,
Genel Cerrahi Anabilim Dallarinda gorevli ve psikiyatri rotasyonumu yaptigim Saglik
Bakanligi Diskapt Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri Klinigi’'nde gorevli tim
meslektaslarima, bu tez ¢alismasinin olusumunda ve olgunlagsmasinda yakin destegini
esirgemeyen Aile Hekimligi Uzmam Dr. Ibrahim TOKALAK’a, ve basardiklartyla bu
satirlar1 yazabilmemizi saglayan ulu onderimiz M. Kemal ATATURK ’e tesekkiirii bir borg
bilirim.

Bugiinlere gelmemde her zaman maddi ve manevi destegini gordiigiim aileme, bu
calisma siiresince biiyiik fedakarliklar gosterip, destegini hi¢ esirgemeyen sevgili esim

Selcan Senay’a ve dort aydir varligi ile bana sans getiren oglum Eren’e de tesekkiir ederim.

Dr. Mesut SENAY



OZET

Bu ¢alismada, obez hastalarda tek basina bir farmakolojik tedavi ile farmakolojik
tedavinin kombine edildigi tibbi beslenme, fiziksel etkinlik, diyeti destekleyen egitim ve
davranis degisikligi tedavilerinden olugan bir yagam tarzi degisikligi yaklagiminin ayr1 ayri
incelenerek etkinliklerinin ortaya ¢ikarilmasi amaglanmigtir.

Arastirmaya 01.09.2006- 30.04.2007 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Diyabet ve Obezite Merkezi Poliklinigi’ne obezite tedavisi amaciyla basvuran
obez hastalar igerisinden uygun olan 148 hasta alinmistir. Baglangic, takip ve calisma
sonunda hastalarin obezite durumlari, “TANITA’ isimli cihazin Slgiimleri ile belirlenmistir.
Hastalarda obezitenin risk faktorleri, komorbidite durumlari ve tedavi etkinliginin
belirlenmesi i¢in bel c¢evresi, bel-kalga orani, kan biyokimyas1 Olgiim ve analizleri
yapilmistir. Medikal tedavi olarak giinliik tek doz sibutramin 10 veya 15mg, veya giinliik 3
doz orlistat 120 mg, diyet tedavisi olarak diisiik kalorili dengeli bir diyet programu, fiziksel
etkinlik tedavisi olarak giinliikk etkinlikler disinda haftada en az bes giin ve 45 dk. siiren
ylriiylis, davranis degisikligi tedavisi olarak ise kognitif davranis tedavisi stratejileri
kullanilmigtir. Hastalar uygulanan tedavi sekline gore iki ayri homojen gruba ayrilmis ve
tedavinin baslangicindan itibaren 6 ay siireyle izlenmistir.

Miidahale periyodu sonrasi, yalnizca ila¢ tedavisi alan grupta, baglangica gore
ortalama %38,8, ila¢ tedavisi ile birlikte kombine diyet, egzersiz ve davranis degisikligini
iceren yasam tarzi degisikligi tedavisi alan gruptaysa baslangica gore ortalama %14,9
viicut agirligt kaybi saglanmistir. Ayrica baslangic degerlerine gore, bel-kalga oraninin tek
basina ila¢ tedavisi alan grupta %0,1, kombine tedavi alan grupta %3,6 azalma
saglanmistir. Bununla birlikte kombine tedavi alan grupta, tek basina ilag tedavisi alan
gruba gore hiperlipidemi ve insiilin direncinde anlamli bir azalma saptanmistir. Yine
plazma aglik glukozu, HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol ve ALT ortalama
degerlerinde kombine tedavi alan grupta istatistiksel olarak anlamli bir diisiis saptanmustir.

Elde edilen sonuglar 1s181nda, obezite yonetiminde biitiinciil biyopsikososyal bir
tedavi yaklasimmin etkin ve yaygin olarak uygulanmasi Onerilmektedir. ilag tedavisi
baslanan hastalarda viicut agirligi kaybinda basariya ulasilmasi i¢in mutlaka yasam tarzi
degisikligi tedavisinin ilag tedavisine entegrasyonunun gerekli oldugu diistiniilmektedir.
Anahtar sozciikler: biyopsikososyal tedavi yaklagimi, medikal tedavi, yasam tarzi

degisikligi, viicut agirlig1 kaybi, obezite tedavisi.
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SUMMARY

In this study, we aimed to separately evaluate the pharmacological treatment alone
versus pharmacological treatment combined with a lifestyle change approach consisted of
medical diet, physical activity, nutrition education assistance, and behavioral change
treatments to determine the effectiviness of those two different methods on obese patients.

A total of 148 eligible patients were included in the study among the obese patients
who admitted to the Diabetes and Obesity Outpatient Clinics of Bagkent University Ankara
Hospital between September 01, 2006 and April 30, 2007. The baseline, follow-up, and
final obesity states of the patients were determined by measurements of the ‘TANITA’
equipment. Waist circumference, waist-hip ratio, and blood biochemistry measurements
and analyses were performed in order to determine the risk factors for obesity,
comorbidities, and treatment efficiencies of the patients. Single daily dose of 10 or 15 mg
sibutramin or 120 mg of orlistat -three times a day- was applied as medical therapy while;
a low calorie, balanced diet program for nutritional treatment; walking 45 minutes 5 days a
week for physical activity treatment; and cognitive behavioral treatment strategies for
lifestyle change treatment were purposed. Patients were divided into two separate
homogenous groups regarding the given treatment type and were followed-up for 6 months
from the initiation of the treatment.

Compared to initial data, a mean weight loss of 8.8% was achieved in the group
receiving only drug treatment while that was 14.9% in the group of drug treatment
combined with lifestyle change treatment. A mean waist-hip ratio loss of 0,1% was
determined in the group receiving only drug treatment while that was achieved 3,6% in the
group applied combined treatment. Additionally, a significant decrease was detected in
hyperlipidemia and insulin resistance in the treatment group. Statistically significant
decrease was also detected in the mean fasting plasma glucose, HbAlc, total cholesterol,
LDL cholesterol, and ALT levels in the treatment group.

We suggest the efficient and general use of an integrated biopsychosocial treatment
approach in the medical management of obesity. For patients starting with anti-obesity
theraphy, we strongly suggest that lifestyle change treatment must be integrated to the drug
treatment in order to achieve successful weight loss.

Key words: Biopsychosocial treatment approach, medical therapy, life style changes,

wheight loss, obesity treatment.
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1. GIRIS
1.1. Arastirmanin Onemi

Giliniimiizde 6zellikle gelismis iilkeler basta olmak tizere her toplum i¢in 6nemli bir
saglik sorunu haline gelen obezitenin prevalansi tiim diinyada hizla artmaktadir. Bu
nedenle obezite artik beslenme yetersizligi ve infeksiyon hastaliklar1 gibi klasik toplum
saglig1 sorunlarinin yerini alan kiiresel bir sorun haline gelmistir (1).

Diinya Saglik Orgiiti (WHO), Avrupa merkezleri arasinda ortalama obezite
prevalansinin erkeklerde %15 ve kadinlarda %22 oldugunu gostermistir (2).

Obezitenin saglik iizerinde dnemli olumsuz etkileri vardir. Morbid obez bireylerin
mortalite oranlar yaklasik oniki kat artmistir. Mortalite hizi obezite arttik¢a ve 6zellikle de
obezite artmis intraabdominal yag ile iliskili ise dogru orantili olarak artmaktadir. (3)

Tiirkiye’de de obeziteye bagli mortalite oranlar1 ve olumsuz saglik etkileri ciddi
diizeydedir. Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi, Refik Saydam Hifzisthha Merkezi
Baskanligi Hifzisthha Mektebi Miidiirliigii ve Baskent Universitesi tarafindan, 2002-2004
yillar1 arasinda ytriitiilen Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi’nin sonuglari obezite ve asiri
kiloya baglanabilen 6liim sayilarinin azimsanmayacak bir durumda oldugunu gostermistir.
Yiiksek beden kitle indeksine atfedilebilir hastalik yiikiiniin ve 6liim sayilarinin nedenlere
gore dagilimi sonucu tiim Sliimlerin %13,3 {iniin 6nlenebilecegi diisiiniilmektedir. Onlenen
sakatliga ayarlanmis yasam yil1 sayis1 toplam sakatliga ayarlanmis yasam yilinin %7,3’tinli
olusturmaktadir. Yiiksek beden kitle indeksine atfedilebilir hastalik yiikiiniin dagilimi
sonuglarina gore, obezitenin dnlenmesi ile erkeklerde toplam 6liimlerin %11,1’ini 6nlemek
olanakli gortinmektedir. Kadinlarda ise Onlenebilen 6liim orani ise toplam oliimlerin
%15,8’idir. Onlenen sakathiga ayarlanmis yasam yili acgisindan degerlendirildiginde,
erkeklerde onlenebilen hastalik yiikii %6,7 iken, kadinlarda %7,9 olarak goriilmektedir. (4)

Viicut agirhiginin azaltilmasi ile bir takim tibbi, psikolojik ve davranigsal sorunlar
da diizelme veya bunlarin eliminasyonu saglanabilir. Viicut agirliginda %S5 kadar diisiik bir
kaybin bile saglik risklerini azaltti§1 gosterilmistir ve buna bagl olarak daha yiiksek
oranlarda kilo kayiplarinin daha iyi saglik sonuclar1 verecegi ileri siirtilmektedir (5).

Tedavi baslica lic asamada degerlendirilebilir. Obezite tedavisinde temel yaklagim,
hayat tarzi1 degisikligi ile davranis tedavisi, diyet tedavisi ile alinan giinlik kalorinin

azaltilmasi ve diizenli bir egzersiz programinin uygulanmasi olmalidir. Ancak bundan



sonraki asamalar sirasi ile ilag tedavisi ve cerrahi tedavidir. Ila¢ tedavisi veya cerrahi
tedavi planlaniyor olsa bile, tiim obez hastalara, temel tedavi yaklasimlar1 uygulanmalidir.
Tiim bunlar biitlinciil bir yaklasim gerektirir. Kilo vermek kadar, yeni kiloyu korumak da
onemlidir. Bu da baglica, kisinin hayat tarzinda degisiklik yapmas1 gerektigini anlamasini
ve bunu uygulamasi ile olanaklidir. Bunun i¢in hasta ve hekimin igbirligi icinde olmasi
zorunludur. (6,7)

Obezitenin biitiinciil tedavisinde, davranig¢1 terapi yontemleri diyeti diizeltir ve
fiziksel etkinligi artirir. Kilo kontrolii i¢in yeme davranisinin, egzersiz ve diislince
ozelliklerinin diizenlenmesi ve degistirilmesi davranis tedavisinin esaslarini olusturur (8).

Bu arastirmanin 6nemi, kalori kisitlamasi, yasam tarz1 degisikligi, davranis terapisi
ve fiziksel aktiviteden olusan temel tedavi ile birlikte farmakolojik entegre tedavi
uygulanmasit ve temel tedavi olmadan izole farmakolojik tedavi uygulanmasinin
etkinliklerinin ayr1 ayri ortaya cikarilmasi yolu ile milyonlarca insanin sagligini olumsuz
yonde etkileyen obezite hastaligi yonetiminde mevcut bilgilere bir katki saglayabilecek
olmasindan kaynaklanir.

Birinci basamak hekimlerinin kendilerine basvuran obez hastalarda etkin tedavi
sonuglar1 almalar1 i¢in, hastalarina tek yonlii olmayan biitiinciil bir tedavi yaklagimini
uygulamalar gerektigi diisiniilmektedir. Bu baglamda kilavuzluk yapacagi diisiiniilen bu

calismanin sonuclarinin 6nemi artmaktadir.

1.2. Arastirmamz ile Aile Hekimligi Disiplini Arasindaki Iliski

Aile Hekimligi, kendine 0zgii egitim igerigi, arastirma kriterleri, kanita dayali
yaklagimi ve klinik uygulamasi olan, birinci basamak yonelimli akademik ve bilimsel bir
disiplin ve klinik bir uzmanliktir. Aile hekimleri, disiplinin ilkelerine goére egitilmis uzman
hekimlerdir. Aile hekimi, hastanin saglik sistemiyle ilk tibbi temas noktasini olusturur.
Saglik sorunlarmi fiziksel, ruhsal, toplumsal, kiiltiirel ve varolus boyutlar1 ile ele alir.
Saglik kaynaklarinin etkili kullanimini saglar. Bunu bireylere sunulan bakimi koordine
ederek birinci basamakta diger saglik ¢alisanlari ile birlikte calisarak ve gerektiginde hasta
adina istlendigi savunuculuk goreviyle diger uzmanlarin sundugu hizmetlerle temasi
yoneterek yapar. Bireye, ailesine ve topluma yonelik kisi merkezli bir yaklasim gelistirir.

Aile hekimliginin kendine 6zgii bir hasta ile goriisme siireci vardir. Bu siireg, etkili

bir iletisim ile disipline 6zgii bir hasta hekim iliskisi kurulmasini saglar. Gereksinime gore



hastanin siirekli bakimindan sorumludur. Bireylerin akut ve kronik saglik sorunlarini es
zamanl yonetir. Uygun ve etkili girisimlerle saglik ve 1yilik halini gelistirir. (9)

Aile hekimleri hasta merkezli yaklagimlari ile, hastay1 sorunlari, ailesi ve fiziksel
cevresi ile bir biitlin olarak degerlendirirler. Arastirmalar hasta merkezli yaklagim ile
biyomedikal ve psikososyal verilerde iyilesmenin daha iyi oldugunu gostermektedir (10).

Psikososyal faktorlerin hastalik etyolojisinde ve devaminda etkili oldugu diisiincesi,
klinik psikolojinin baslica ugrasi alani olmus ve aile hekimleri ile davranig bilimlerini de
etkilemistir. Hastaliklarin bu c¢ergeveden anlasilmasi igin, sosyokiiltiirel ¢evrenin
taninmasi, etkilenen bireyin psikolojik kaynaklarimin bilinmesi ile toplumda olan
bozukluklarin genetigi ve biyokimyasinin bilinmesi gereklidir. Hastaliklar, onlar1 daha
kiiciik biyolojik bilesenlere ayirarak anlagilamaz. (10)

Biyopsikososyal model; beyin ve periferal organlarin bir kompleks olarak
birlesmesi ve karsilikli olarak iliski icinde olmalar1 ve fiziksel uyarilara oldugu gibi sosyal
degisikliklere de duyarli olduklar1 temeline dayanir. Bu yaklasima gore, saglik ve hastalik;
biyolojik, psikolojik ve sosyal degiskenlerin karmasik etkilesimleri ile sekillenmekte ve hic
biri digerinden ayrilarak kategorize edilememektedir. (10)

Yasam bi¢imimiz yine saghigimizi etkileyen bas aktorlerden bir tanesidir. Bu
baglamda sigara, alkol kullanimi, fiziksel aktivite durumumuz, beslenme aliskanliklarimiz
sagligimizi olumsuz yonde etkileyebilir. (10)

Basta kisilerin yasam tarzindaki beslenme bozukluklari, sedanter yasam, fiziksel
inaktivite ile ilaglar, genetik, hormonal, ¢evresel, sosyal ve psikolojik faktorleri iceren bir
¢ok mekanizma obezitenin patogenezinde etkili rol oynamaktadir (1,3,5,11). Bu
psikososyal mekanizmalari, davranis ve yasam tarzi degisikligi tedavisi ile olumlu yonde
geri dondiirebilecegi, medikal tedavi ile de biyolojik iyilesmeyi saglayabilecegi diisiiniilen
aile hekimligi uygulamasinda biyopsikososyal model yaklasimi obezite hastaliginin tedavi

yonetiminde etkili rol oynayabilir.

1.3. Arastirmanin Amaci

Genel olarak hem tilkemizde hem de diinyada gerek birinci basamak saglik hizmeti
veren hekimlerce, gerekse diyetisyenler ya da endokrinoloji uzmanlarinca obezitenin
tedavisi, gerektirdigi Ol¢lide multidisipliner ve biitlinciil bir yaklasim ile etkili olarak

yapilamamaktadir, ¢iinkii tiziiciidiir ki obezitenin prevalansi yiiksektir ve hizla artmaktadir.



Bu noktada ¢aligmanin yakin vadeli amaci, obezitenin tedavisinde, cerrahi tedavi
disinda Dbirinci basamak saglik hizmeti kapsaminda uygulanabilecek tek basina
farmakolojik bir tedavi yaklagimi ile kombine tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite
tedavisi, diyeti destekleyen egitim ve davranis degisikligi tedavisi ve farmakolojik tedaviyi
iceren biitiinciil bir tedavi yaklagiminin ayr1 ayri etkinliklerinin ortaya cikarilmasidir.
Bunun disinda diger bir amag, tedavi endikasyonu olan hastalarda uygulanan bu farkli
tedavi yaklasimlarinin obezitenin tedavisinde ve komorbiditesinde ortaya cikarabilecegi
olumlu ve olumsuz etkilerin gosterilmesidir.

Elde edilecek sonuglar 15181nda, gelecekte obezite yonetiminde bir aile hekimligi
modeli olan biitiinclil biyopsikososyal bir tedavi yaklagiminin etkin ve yaygin olarak
uygulanmasi hedeflenmistir. Ayrica bu ¢alismayla uzak vadede, uygulanan biyolojik izole
ilag tedavilerine mutlaka psikososyal tedavi yaklagimlarinin entegre edilmesinin
saglanmas1 amaglanmustir.

Bu aragtirmada, obezitenin multifaktoriyel patogenezi gibi tedavisinin de tek yonlii
olmamas1 gerektigi ve biitiinciil bir biyopsikososyal tedavi yaklasimimin gerekli oldugu

hipotezi savunulmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezitenin Tanimi

Obezitenin tanim1 WHO tarafindan su sekilde yapilmistir: “Sagligi bozacak odlgiide
yag dokularinda anormal ve asir1 miktarda yag birikmesidir” (2,12).

Bu tanim, obeziteyi hem saglik hem de viicut yag miktari ile iligskilendirmektedir.

Obezite siklikla artmis viicut agirhigr ile esdeger olarak goriilse de, bu her zaman
dogru degildir. Ornegin zayif fakat kasl bireylerde yag dokusu artis1 olmadan standartlarin

tizerinde viicut agirhig gozlenebilir.

2.2. Obezitenin Tanisi

Obezite viicuttaki yag miktarinin normalden fazla oldugu bir durumdur. Obezite

tanis1 koymak i¢in viicutta yag miktarinin artmis oldugunu saptamak gereklidir.

2.2.1. Obezitenin Degerlendirme Yontemleri

Epidemiyolojik alan ¢alismalarinda veya klinik kullanim i¢in viicut yagliliginin
(veya adipoz dokunun) Olclilmesinde birgok yoOntem gelistirilmistir. Basit ve ucuz
antropometrik yontemler genel toplumdaki ¢ok sayidaki denegin epidemiyolojik taramasi
i¢cin yararhdir. Klinik kullanim i¢in gelistirilen antropometrik yontemler ise tan1 ve hasta
izleminde yararli araglardir. Arastirma calismalarinda kisilerin fizyolojik ozelliklerinin
belirlenmesinde baz1 antropometrik 6l¢iimlerle yapilan degerlendirmeler kullanilir.

Viicuttaki yag miktar1 ve dagilimini degerlendirmek icin kullanilan ¢esitli degisik
yontemlerin maliyet, uygulanabilirlik dogruluk dereceleri ve bolgesel yagi Olgebilme
yonlerinden birbirlerinden ¢esitli farkliliklar1 vardir. Maliyetleri az olan ve kolay
uygulanabilir olan antropometrik yontemlerden viicut kitle indeksi (VKI), deri kivrimlar
Ol¢iimil, bel ¢evresi Ol¢limii ve bel/kalga orani en yaygin kullanilanlaridir (13). Viicut yag:
ve dagilimimi dlgme yoOntemlerinin maliyet, zorluk, dogruluk ve bolgesel yag olgme

Ozellikleri tablo 2.1°de gdsterilmistir.



2.2.2. Obezitenin Antropometrik Degerlendirilmesi

2.2.2.1. Deri Kivrim Kalinliklari

Total viicut yaginin hesaplanmasinda dort deri kivrimi kalinhigi, Olgtimi

kullanilabilir. Bunlar biceps, triceps, subskapular ve suprailiac 6l¢timlerdir. Deri kivrimi

kalinliklar1 viicudun sol tarafindan hassas metreler kullanilarak ol¢iiliir.

Tablo 2.1. Viicut yagini ve dagilimini 6lgme yontemleri (13,14).

Maliyet Dogruluk Baolgesel Yag

Antropometrik

VKi * * sk sk _

Deri kivrimlar: * * * +

Bel ve kalca cevresi dl¢limii * * ok 4

Su alt1 agirhk ol¢iimii Hkokok *kk Hokokok -
Viicut yogunlugu

Pletismografi Fkok ok ok Fokok _

Potasyum izotopu Fkkck okok dkok _

Tiim viicut elektriksel foxk ok sk _

iletkenligi

Biyoelektrik impedans *k * Lk -

Yagda ¢oziinen gaz ko dkok ko _

Dual enerji X-151m1 ok sk % sk N

absorbsiyometrisi

Bilgisayarh tomografi Hkkk *k % Hk K +

Manyetik rezonans Fokckok *kk L +

Ultrasonografi Hk * % *k +

Toplam viicut yagmin hesaplanmasi i¢in lineer ¢oklu regresyonda bu dort deri
kivriminin milimetrik toplami yas ile birlikte veya yalnizca triceps deri kivrimi yas ile
birlikte kullanilir (14). Bu hesaplama sonuglari capraz dogrulama yontemi ile
degerlendirilmis ve yirmi ile altmis yas arasi yetiskinlerde dogru sonuglar verdikleri, ancak
yaslilarda ve 6zellikle de kadinlarda 6nemli 6l¢iide, oldugundan diisiik viicut yagi sonuglart

verdikleri belirlenmistir (15,16,17).



2.2.2.2. Bel Cevresi

Bel ¢evresinin hem intraabdominal hem de toplam yag kitleleri ile biiyiik 6l¢iide
orantilt oldugu bulunmustur (16). Saglik riskleri agisindan obezitenin dogru olarak
siiflandirilmast i¢in abdominal yag dagiliminin belirlenerek o6lgiit olarak kullanilmasi
gerektigi ve bel ¢evresinin tek basina kullaniminin abdominal yaglilik i¢in dogru ve basit
bir yontem oldugu kabul edilmektedir. Erkeklerde 102 cm. kadinlarda ise 88 cm.
tizerindeki bel ¢evresi dlglimleri tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve koroner kalp

hastalig1 i¢in birer yiiksek risk gostergesidir. (13)

2.2.2.3. Viicut Kitle indeksi

Hem uzun hem sisman olan insanlar yani biiylik insanlar, daha kii¢iik insanlara goére
daha agirdirlar. Viicut agirhigi yag, kas ve diger organlari igerir. Ayni1 boydaki insanlar igin
agirliktaki degiskenliklerin ¢ogundan viicut yaginin farkli miktarlarda olmasi sorumludur.

Yaglanmay1 direkt olarak 6lgmemesine karsin, obezitenin Ol¢limii i¢in en yaygin
olarak kullanilan metod VKI’dir (3).

Viicuttaki yag miktar1 yiizdesinin obezitedeki morbidite ve mortalite artis1 ile
yakindan iligkili oldugu bilindiginden, viicuttaki yag orani ile korelasyonu c¢ok iyi olan
VKI, obezite derecelendirilmesi i¢in olduk¢a uygundur.

VKI, Belgikali iinlii astronom ve istatistik¢i olan Quetelet tarafindan ileri
stiriilmistiir ve viicut agirliginin kilogram cinsinden, uzunlugun metre cinsinden karesine
béliinmesi ile elde edilir (13). VKi’nin matematiksel olarak hesaplanmasi sekil 2.1°de

gosterilmistir.

Viicut Agirhg: (kg)
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?») =

Boy (m)*

Sekil 2.1. Viicut kitle indeksinin hesaplanmasi (13).

VKI, ayrica yas ve cinsiyete gore diizeltilerek viicut yagmin hesaplanmasi igin
kullanilabilmektedir (18). Bir dizi ¢alismada cesitli modelleme stratejileri kullanilarak VKI
yagllik ile iligkilendirilmistir (19).



Birgok iilke asir1 kilonun farkli derecelerinin siiflandirilmasi i¢in kendine 6zgii
kriterler kullandigindan, yillardir obezite epidemiyolojisinin incelenmesi ¢ok zor olmustur.
Bununla birlikte 1990’larda VKI asamal1 olarak evrensel boyutta kabul goren bir asir1
kiloluk derecesi Ol¢iitii olmustur ve artik sinir degerler onerilmektedir. WHO tarafindan
yetiskinler i¢in en son kabul edilen viicut agirligi i¢in sinir degerler ve obezitenin
siniflandirmasi tablo 2.2°de gosterilmistir (20).

VKI viicut yagi miktarmin dogrudan bir gostergesi degildir ve viicut yag dagilimi
hakkinda da bilgi vermez. Bu nedenle O6demle seyreden konjestif kalp yetersizligi,
karaciger sirozu ve bobrek yetersizligi olan hastalarda, sporcularda, ¢ocuklarda ve ileri
derecede yaslilarda yanilgilara neden olabilir. Biiyiime ¢agindaki ¢ocuklarda ise obezite
degerlendirmelerinde yasa gére VKI veya boya gére agirlik persentilleri, Z Skoru ve

ortanca deger yontemleri i¢in gelistirilen tablolar kullanilmalidir (21).

Tablo 2.2. Asir1 kilo ve obezitenin WHO smiflandirmasi (20).

Simiflandirma VKIi (kg./m.?) Tligkili Saghk Riskleri

1- Diisiik kilolu <18,5 Diisiik ( fakat diger klinik sorunlarin riski artmustir)
2- Normal aralik  18,5-24,9 Orta

3- Asiri kilolu >25,0

a- Pre-obez 25,0-29.9 Yiiksek

b- Obez sinif I 30,0-34,9 Orta derecede yiiksek
c- Obez smif I 35,0-39,9 Asirt yiiksek

d- Obez siif 11T~ > 40 Cok asir1 yiiksek

Benzer VKi’ndeki kadimnlarmn viicut yag: erkeklerden daha fazladir. Morbidite ile
ilgili verilere gore hem erkeklerde hem kadinlarda obezite igin kullanilan yaygm VKI esik
degeri 30 olarak kabul edilmektedir (3,13,14,20,22). Yirmibes ile otuz arasindaki bir VKI
degeri 6nemli kabul edilmeli ve 6zellikle yaglanma ile iligkili hipertansiyon ve glukoz
intoleransi gibi risk faktorleri de varsa, tedavi diistiniilmelidir (3,13).

Sonug olarak, VKI calismas: biitiin eriskinlerde uygulanmalidir. Normal agirlikli
olan bireylerde bile iki yilda bir tekrarlanmalidir. Her ne kadar adelesi geligsmis, normalden
fazla yagli olmayan kisilerde saglik riski olmaksizin yiiksek cikabilirse de genel olarak

VK1 eriskinlerin toplam viicut yag kitlesi ile yakindan ilgilidir (22).



2.2.2.4. Bel Kal¢ca Oram

Bel ve kalga cevrelerinin orani, metabolik hastaliklar ile iliskili yag dagiliminin
onemli bir gostergesi olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk antropometrik
yontemdir.

Degisik anatomik depolarda yag dokusu dagilimi da morbidite ag¢isindan 6nemlidir.
Ozellikle intraabdominal ve abdominal subkutan yag, kalgalarda ve alt ekstremitelerde
bulunan subkutan yagdan daha anlamlidir. Bu ayrim bel-kalga orani ile yapilabilmektedir.
Bel cevresi Ol¢iimii viicut yagini yansitir ve omurga hari¢ kemik yapilarin ¢ogu ile biiyiik
kas kitlelerini kapsamaz. Kalca ¢evresi subkutan yag, gluteal kas kitlesi ve pelvis boyutu
ile iligkilidir. Tek basina kalga ¢evresinin degeri viicut kompozisyonu hesabinda sinirlidir.
(14)

Bel kalga orani, intraabdominal yag Kkitlesinin mutlak miktarma gore,
intraabdominal yag kitlesinin ekstra abdominal yag kitlesine orani ile yakindan iligkilidir
(23). Abdominal obeziteyi gosteren anormal bel ¢evresi ile bel kalga oran1 degerleri sekil

2.2°de gosterilmistir.

Bel cevresi : > 88 cm (kadinlarda)
> 102 cm (erkeklerde)

Bel / kal¢a oram1 : > 0,8 (kadinlarda)
> 0,9 (erkeklerde)

Sekil 2.2. Abdominal obeziteyi gosteren bel gevresi ve bel kalga oranlari (22).

Bel kalga orammnin, VKi’nden bagimsiz olarak koroner kalp hastaligi ve tip 2
diyabet nedenli mortalite ile de iliskili oldugu gosterilmistir (24,25). Insiilin rezistansi,
diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile kadinlarda hiperandrojenizm gibi obezitenin en
onemli komplikasyonlari, tiim viicut yag oranindan ¢ok, iist viicut yagi ile iligkilidir (3,24).
Son yillarda insiilin rezistansi sendromu veya diger adiyla metabolik sendrom tiizerinde ¢ok

durulmaktadir. Abdominal obezite, metabolik sendromun da bir komponentidir (22).



2.2.3. Obezitenin Viicut Yogunlugu ile Degerlendirilmesi

2.2.3.1. Biyoelektriksel Impedans Analizi

Diinyada kullanimi giderek artmakta olan biyoelektriksel impedans analizi (BIA)
yonteminde dokulardan diisiik voltajli elektrik akimi ile dokulardaki su miktar1 ile ters
orantili olan impedans Olg¢iiliir. Bu yontemle kisinin yag kitlesi yaninda yagsiz viicut kitlesi
(Fat Free Mass-FFM) ve toplam viicut suyu (Total Body Water-TBW) da
Olciilebilmektedir (13).

Tim viicut veya bolgesel impedansta kisiler arasindaki degiskenlik doku
kompozisyonlari ile iligkilidir (26). Bu nedenle doku suyu, siv1 ve iligkili yagsiz yumusak
dokuya gore 6l¢iilen impedanst birbirleriyle iliskilendiren formiiller gelistirilmistir (27).

Formiiller, énce BIA sistemi FFM veya TBW’na gore manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) veya dual enerji x-151n1 absorbsiyometrisi (DEXA) gibi bir referans
yontem kullanilarak kalibre edilir (27). Yag kitlesi genellikle viicut agirhig ile FFM
arasindaki fark olarak hesaplanir. Ancak baz1 BIA sistemleri dogrudan viicut yagi veya yag
yiizdesi ile kalibre edilebilir.

Cok iyi gelistirilmis sistemler uygun sekilde kullanildiklarinda obezite ve kilo
kayb1 icin artik genis kapsamli arastirmalarda kullanilmaktadir. BIA nin avantajlar1 gorece
olarak ucuz, pratik, kullanimi basit ve gilivenli olmasidir ve 6lgiim kosullar1 dikkatle
kontrol edilirse tekrarlanabilirlik diizeyi miikemmeldir. BIA nin ek bir avantaji da TBW,
intraseliiler ile ekstraseliiler sivi, FFM ve iskelet kasi kitlesi gibi yag disindaki bilesenlerin

hesaplanmasinda da bir potansiyele sahip olmasidir. (28)

2.2.3.2. Goriintiileme Yontemleri

Bilgisayarli tomografi (BT) veya MRI kullanilarak biitiin major dokular ve organlar
invivo olarak dl¢tilebilmektedir. Goriintiileme yontemleri genellikle tiim viicut ve bdlgesel
adipozitenin 6zellikle de visseral adipozitenin kantitatif 6l¢timii i¢in kullanilir (13, 28).

Neyazik ki BT ile yiiriitiilen ¢ok sayida ¢alismada 6zellikle de ¢ocuklar ve kadinlar
kullanildiginda radyasyona maruz kalma ciddi bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
MRI da radyasyona maruz kalinmamasi 6nemli bir avantajdir ve biitiin yaglardaki erkek

ve kadinlar tekrar tekrar incelenebilmektedir. Gorilintiileme yontemleri genellikle aragtirma
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calismalarinda kullanilir ve tarayicilar ¢ok maliyetli oldugundan, egitimli personel
gerektirdiginden ve sonuglarin analizi ve yag dokusunun kantitatif 6l¢iimii i¢in teknik

uzmanlik gerektiginden alan ¢alismalarinda kullanilmas1 miimkiin olamamaktadir. (28)

2.2.3.3. Viicut Hacmi Analizi

Viicut hacmi, sicaklik kontrollii bir su alt1 agirlik 6lgme tanki ile rezidiiel akciger
hacmine gore diizeltilerek Olgiiliir. Su alt1 agirlik 6l¢iim aletinin kurulmasi gorece olarak
kolay, yontem giivenli ve dl¢limler ucuzdur. Bununla birlikte bazi hastalar su i¢ine dalmay1
zor bulmaktadir ve alet bir yerden bir yere kolay tasinamamaktadir.

Viicut hacmi Olgiimiinde kullanilan diger bir yontem olan Pletismografi ile viicut
hacmi Ol¢limii, iki odacikli hava pletismografisi i¢inde klasik gaz yasalar1 uygulanarak
yapilir. Sistemi su alt1 agirlik 6l¢iimiine gére daha maliyetlidir ve giincel modeli pediyatrik

kullanim i¢in uygun degildir (28).

2.2.3.4. Dual Enerji X-151m1 Absorbsiyometrisi (DEXA)

Bir X-151n1 kaynagi ve filtre iki ana foton enerjisi kaynagi olusturur ve yayilan
fotonlar kisinin viicudundan geger. iki enerjinin olusturdugu gérece foton yogunlasmasi
gecilen dokularin element yapisina baglidir. Tiim viicut ve bolgesel yagi, yagsiz yumusak
doku ve kemik minerali kitlesini hesaplamak i¢in matematiksel algoritmalar kullanilir.
DEXA’nin klinik olarak 6nemli {i¢ bileseni, diisiik radyasyon maruziyeti, yiiksek dogruluk
ve kolay tekrarlanabilirlik 6zellikleridir. DEXA ile spesifik bolgeler veya tiim viicut i¢in
dogru bir sekilde kantitatif olarak 6l¢ebilen 6nemli bir yeniliktir. Tiim viicut 6l¢timleri orta

derecede pahali olmasina karsin bu sistemler yaygin olarak kullanilmaktadir. (28)

2.2.3.5. Potasyum izotopu Olciimii

Cok az sayidaki arastirmacilar bu yontemi kullanmaktadir. Bunun nedeni sistemlere
ulagilabilirligin sinirli olmasi ve yap1 maliyetlerinin yiiksek olmasidir. Ayrica yagsiz kitle
ve yag Ol¢limii i¢in gelistirilmis modellerle bu yontemin konversiyonunun dogruluguna
iliskin baz1 endiseler de vardir. Radyasyona maruz kalinmamasi ve c¢ocuklarda

kullanilabilmesi ise 6nemli avantajlaridir (28).

11



2.3. Obezitenin Epidemiyolojisi

2.3.1. Kiiresel Obezite Prevalansi

Obezitenin prevalansi gelismis olan iilkeler basta olmak tizere biitiin diinyada hizla
artmaktadir (13). WHO verilerine gore obezite prevalansit 1995 yilindan 2000 yilina kadar
diinyada %50 artarak 200 milyon obez eriskinden 300 milyon obez erigkine ulagmistir.
Obezitenin tiim diinyadaki prevalansi %8,2 olarak hesaplanmigtir ve bu durum %S5,8 olan
zayiflik (VKI<17) prevelansindan daha yiiksektir (29).

WHO 2002 raporunda, tiim bélgeler icinde ortalama VKI degeri agisindan en
yiiksek oran yaklasik %26,5 ile Avrupa bolgesidir. Bolgenin farkl tilkelerinden gelen son
datalara gore, eriskin erkeklerde obezite prevalansi %20’ye, kadinlarda ise %30’a kadar
cikmstir. (30)

Ne yazik ki ulusal prevalans degeri obez adult kadinlarda en yiiksek olarak
Tiirkiye’den (yaklasik %30) bildirilmistir. Ayrica Tiirkiye’de obez erigkin erkeklerde
prevalans yaklasik %13 ile bir ¢ok iilkeden fazladir (30). Bu ulusal obezite prevalans
oranlar1 erkek ve kadinlarda ayr1 ayri olarak sekil 2.3.te gosterilmistir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) de Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme
Anketi (National Health and Nutrition Examination Survey III - NHANES III), obezite
prevelansinin arttig1 konusuna dikkati ¢ekmistir. 1960°dan dnceki ¢aligmalar orta derecede
bir artmay1 gosterirken, 1982 ve 1984 arasinda yapilan NHANES 1I ile 1988 ve 1998
arasinda yapilan NHANES III ¢aligmalar1 arasinda belirgin bir fark ve sasirtict bir artig
oldugu ortaya ¢ikmstir. Obezite birimi olarak VKI > 30 kg/m? alinacak olursa, ABD’de
NHANES II ve NHANES III ¢alismalar1 arasinda obezitenin kadinlarda %16,5’tan %25’e
erkeklerde ise %12’den %20’ye ¢iktig1 goriilmiistiir. 1994°ten itibaren de yillik oranlar
obezite prevalansinin artmaya devam ettigini gostermektedir. ABD’de oldukea yiiksek olan
bu oran, hemen hemen diinyadaki biitiin gelismis ve gelismekte olan {ilkeler i¢in de
benzerlik gostermektedir. (22)

Sabit pazar ekonomisi olan iilkelerde obezitenin yaygin oldugu goriilmektedir.
Genel olarak obezite prevalansi sosyoekonomik statiisii diisiik olan {ilkelerde daha
yuksektir ve bu oran 60 ile 70 yasma kadar gittikce artar ve bu yaslardan sonra azalma

gosterir (13).
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Sekil 2.3. WHO Avrupa bolgesinde ulusal eriskin obezite prevalanslari (30).

WHO’nun Kardiyovaskiiler Hastaliklarda Etmenler ve Trendlerin Kontrolii
(Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular Diseases-MONICA) projesinde
Avrupa Birligi iilkelerindeki obezite prevalanslari arastirilmis, otuz bes ve atmis dort
yaslar1 arasindaki kadinlarda ve ozellikle erkeklerde obezite prevalansinin hizla arttigi
gosterilmistir (2,13,22). Buna goére Avrupa’da obezite ortalamasi erkeklerde %15,
kadinlarda ise %22’dir (22). Orta ve Dogu Avrupa iilkelerindeki merkezlerde kadinlardaki
obezite prevalansi sabit kalmis ve hatta hafif¢ce diismiistiir, ancak yine de Avrupa’daki en
yiiksek obezite prevalansina sahip bolgeler olmay1 da stirdiirmiislerdir (13).

Ulkeler ayr1 ayr1 ele alindiklarinda, ¢ok diisiik veya c¢ok yiiksek obezite
prevalanslar1 ortaya ¢ikabilir. Ornegin Cin, Japonya ve bazi Afrika iilkelerinde %35’in

altinda obezite prevalansi varken, Samoa’da kentsel niifusun %751 obezdir. Diinyadaki en
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yilksek obezite oranlari Melanezya, Polinezya ve Mikronezya’nin Pasifik Ada

populasyonlarindadir (5).

2.3.2. Tiirkiye’de Obezite Prevalansi

Tirkiye’de ilk olarak 1990°da yapilan ‘Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk
Faktorleri Sikligi Taramasi” (TEKHARF) calismasinda obezite prevalansi %18,6 olarak
saptanmigken, 2000 yilinda bu oranin %21,9 oldugu gosterilmistir (31).

Tiirkiye’deki obezite prevalansi gelismis batili {ilkelerden asagi degildir. 2000
yilinda 24788 kisinin tarandig1 Tiirk Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP) calismasina gore
obezite prevalansi kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %22,3 diizeyindedir. Yas
dagilimi incelendiginde obezite otuzlu yaslarda artmakta, kirk bes ve atmis bes yaslar
arasinda pik yapmaktadir. Obezite prevalansi kentsel alanda %23,8 iken kirsal alanda
%19,6°dir. Ulke genelinde dogu bélgelerinde daha az obeziteye rastlanmustir. Santral
obezite prevalanst kadinlarda %49, erkeklerde %17 ve genel olarak %35 olarak
belirlenmistir. (13)

Ulkemizde daha sonra 2002 yilinda yapilan Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Taramast (TOHTA) caligmasinda 23888 kisi taranmistir. Bu calismada ise obezite
prevalanst kadinlarda %36, erkeklerde %21,5 ve genelde %25,2 olarak saptanmistir (13).
TOHTA c¢aligmast sonuglar1 gosteriyor ki, Tiirkiye’de genel olarak obezite prevelansi
stirekli olarak artis gostermektedir. Tiirkiye’de en son 47 ilde ve 87 noktada 4264 kisi
tizerinde yapilan Metabolik Sendrom Arastirmast (METSAR) verilerine gére abdominal
obezite sikliginda genel oran %36,2 olarak verilmistir. Bu ¢alismada abdominal obezite

siklig1 kadinlarda %54,8 ve erkeklerde %17,2 olarak bulunmustur (sekil 2.4). (13)
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Sekil 2.4. Metabolik sendrom arastirmasi verilerine gore Tiirkiye’de kadin ve erkeklerde abdominal

obezitenin dagilimi (13).

2.4. Enerji Dengesinin Diizenlenmesi ve Obezite Patogenezi

2.4.1. Enerji Metabolizmasi

Viicut agirliginin, enerji alimi ve tiiketiminin efektdr kolunu etkileyen endokrin ve
noral komponentler tarafindan regiile edildigi bilinmektedir. Enerji alimi ve tiiketimi
arasindaki ¢ok kiigiik dengesizlikler bile, sonucta viicut agirliginda biiyiik etkilere yol agar.
Ornegin %0,3 oraninda bir pozitif imbalans, 30 yil sonunda 9 kg.’lik bir agirlik artisi ile
sonuclanacaktir. Viicut agirligi kaybi oldugunda istah artar ve enerji tiikketimi azalir, agiri
beslenmede ise istah azalir ve enerji harcanmasi artar. Ikinci mekanizma genellikle
basarisiz olur, asir1 beslenme ve fiziksel aktivite azalmasi obezite gelisimine izin verir.
(3,32,33,34)

Insanda enerji metabolizmas: bilissel, gastrointestinal, endokrin uyarilarm ve yag
dokusundan kaynaklanan sinyallerin rol aldigi kompleks bir stirectir. Enerji tiiketimi
baslica asagidaki yollarla olmaktadir:

1. Bazal metabolizma hiz1 (BMR) (enerji tiiketiminin %65-75’1),

2. Gidalarin termik etkisi ve soguga termik cevap i¢in harcanan enerji (enerji
tiiketiminin %15°1),

3. Egrzersiz ya da fizik aktivite sirasinda harcanan enerji (enerji tikketiminin %5-10"u),

4. Kronik kalori alimina cevap olarak degisen adaptif termogenez . (3,35)
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Besin tiplerinin enerji tiiketiminde, dolayisi ile enerji dengesi {iizerinde farkl
etkileri bulunmaktadir. Yag tiiketiminden sonra diyete bagh termogenez ¢alismalari, alinan
enerjinin %7’sinin 1s1 seklinde kaybedildigini gostermektedir. Bu oran karbonhiratlar i¢in
%12, proteinler i¢in %22 olarak saptanmigtir. Toplam yag tiikketimindeki artisin, agirlik ve
VKi’nde artis ile iliskili olduguna isaret eden epidemiyolojik calismalar bulunmaktadir
(36). Diyete bagh agirlik kaybi istirahat metabolizma hizini1 azaltmaktadir, bu da uzun
donemde kilo kaybmin siirdiiriilmesini ya da ulasilan viicut agirliginin korunmasini
zorlagtirmaktadir (34).

Adaptif termogenez, kahverengi yag dokusunda (BAT) gergeklesir. Enerjiyi
depolayan beyaz yag dokusunun aksine BAT, depolanmis enerjiyi 1s1 olarak harcar.
Viicudun normal agirligimi devam ettirmesini saglayan bu termik cevabin, obezlerin bir
kisminda bozuk oldugu bazi arastiricilar tarafindan saptanmistir. BAT’in metabolik
aktivitesi, bu dokuyu yogun olarak innerve eden sempatik sistem tiizerinden etki eden

leptinin, santral aktivitesi ile artirtlir. (3,22)

2.4.2. Gida Alimi1 Kontrolii ve Noroendokrin Diizenleme

Gida alimi davranisi beyin ve metabolik duruma gore santral ve periferik noral,
hormonal ve nérokimyasal sinyallerin santral sinir sistemi (SSS) ile entegrasyonu sonucu
ortaya c¢ikan kompleks bir davranmistir. Gida aliminin basglamasi, devam etmesi ve
sonlandirilmasi bu santral ve periferik sinyallerin bir¢ok kez devreye girmesiyle olusur. Bu
sinyaller bes gruba ayrilir:

1- Hipotalamik néropeptidler

2- Beyin insiilini

3- Leptin

4- Metabolik sinyaller (6rnegin kan glukozunun azalmasi)

5- Noral etkilesim.
2.4.2.1. Hipotalamik Noropeptidler
Acikma ve doyma hisleri hipotalamusta spesifik néronlardan olusan merkezlerden

kaynaklanir. Hipotalamik merkez iizerine etkili olan sinyaller santral ve periferal noral

uyar1, hormonlar ve metabolitleri igerir.
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Ag icindeki norotransmitter Noropeptid Y (NPY), bilinen en kuvvetli acikma hissi
uyaricisidir. Ayrica sistemde alfa melanosit uyarici hormon (a-MSH) veya melanosit
konsantre eden hormon (MCH), agouti ile iligkili protein (AGRP), orexinler, endojen
cannabinoidler, serotonin, noradrenalin gibi noérotransmitterler ve ndropeptidler de
calismaktadir. Pro-opiomelanocortin  (POMC), prohormon konvertaz enzimi ile
parcalanarak a-MSH ve diger peptidler olusur. Kokain ve amfetamin iliskili transkript
(CART) ve POMC beslenmeyi inhibe eder. Leptin hipotalamustaki reseptorlere etki ederek
glucagon iligkili peptid-1 (GLP-1), CART ve o-MSH gibi anoreksiyan peptidlerin
ekspresyonunu artirirken NPY, orexinler, AGRP gibi oreksiyan peptid ekspresyonunu
azaltir. (3,35,38,37)

Hipotalamusta istahin diizenlenmesinde rol alan peptidler tablo 2.3°te gosterilmistir
(37). Beyinde enerji metabolizmasini diizenleyen nucleus arcuatus ve hormonlar sekil
2.5’te gosterilmistir (39).

Bu sisteme 06zellikle gastrointestinal kanal ve yag dokusu gibi ¢cevreden doyma ve
actkma hissini uyarmak {lizere hormonal sinyaller gelmektedir. Acikma sinyali baslica,
mide bosalinca mideden salgilanan ghrelin hormonu aracilig1 ile iletilmektedir. Barsak

distansiyonu gibi organlardan bilgi getiren vagal uyar 6zellikle 6nemlidir. (38)

Tablo 2.3. Hipotalamik néropeptidler (37).

Katabolik (istah1 azaltan) peptidler Anabolik (istahi artiran) néropeptidler
CRH NPY

MSH AGRP

GLP-1 Orexin

Somatostatin Galanin

CCK Beta endorfin

Serotonin Noradrenalin

CART GHRH

2.4.2.2. insiilin

Viicut agirhiginin SSS tarafindan kontroliine yardimer hormon sinyallerinden ilk
saptanani insiilindir. Insiilin, periferik dolasimdan SSS’e gegerek enerji alimini azaltic1 etki
gostermektedir. Gastrointestinal sistemden salgilanan kolesistokinin, bombesin, gastrin
salgilatict peptid ve néromedin-B gida varliginda salgilanan akut etkili diger tokluk

sinyalleri olarak tanimlanmistir (33).

17



Orok=jenik eber Horer
MCH, arobsin

Az mig ener ji
airre

1

Artinis eneri
depolanmas

WMelanokertin Peplideni

e e
POMC Agoti bag =
i Yagj Dolusu

priotein
NPY > 4
k Legfin
ARHUAT \‘ }-
NUKLEUS

Sekil 2.5. Beyinde enerji metabolizmasini diizenleyen nucleus arcuatus ve hormonlar (39).

2.4.2.3. Leptin

Farelerde goriilen hiperfaji ve obeziteden, adipositlerden salgilanan bir hormon olan
leptini kodlayan “ob” genindeki bir mutasyonun sorumlu oldugu gosterilmistir (40).
Boylece leptinin, insiilin gibi, SSS’e iletilen bir hormon sinyali oldugu anlagilmistir. Leptin
istah1 azaltir ve enerji harcanmasini artirir. Yag hiicresinde yag miktar arttiginda beyaz
yag dokusundan leptin salgis1 artar. Enerji yetmezligi nedeniyle leptin konsantrasyonunun
azalmasi sonucu aclik duygusunda artma, enerji harcanmasinda azalma olusur.

Serum leptin konsantrasyonlar1 viicut yagmin gostergeleri olan VKI, viicut yag
yilizdesi orani ve viicut yag kitlesi agirhigr ile yiliksek oranda korelasyon gosterir ve
obezitesi olan kisilerin, normal agirliktaki kisilere gore serum leptin konsantrasyonlari
daha ytiksektir (41).

Obezitesi olan kisilerin %90-95’inde hiperleptinemi yani leptin direnci vardir.
Leptin direnci hipotezine gore leptinin beyin tizerindeki etkisi azalmistir. Leptin ve leptin

reseptorii geninde mutasyon aragtiran klinik ¢alismalar vardir. Leptin gen mutasyonlu bir
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ailede rekombinant leptin tedavisi ile aile fertlerinin viicut agirhinin azaldig

gosterilmistir. (22, 35, 37)
2.5. Obezite Genetigi

Obezitede kalittmin 6nemi obez aileler, ikizler ve evlat edinilen ¢ocuklarda yapilan
caligmalar ile ortaya konmustur. Epidemiyolojik ¢aligmalar viicut agirlhigindaki %30-70
oranindaki varyasyonlarin genetik faktorlere bagli oldugunu gostermistir. Bugiine kadar
yapilan ¢alismalarda monogenik sendromlar disinda mutlaka obezite ile sonuglanan tek bir
genetik defekt veya mutasyon ortaya konamamistir. Bir kisim obeziteye egilim yaratan gen
varyantlar1 saptanmissa da bunlar obezite gelisimi icin yeterli degildir. (37)

Tek gen mutasyonuna bagli obezite tablo 2.4’te verilen genlerde saptanmistir
(37,42). Ebeveyni obez olan ¢ocuklarin %25°1 obezdir. Obez bir kisinin ¢ocuklarinin obez

olma olasilig1 obez olmayan bir kisiye gore 2-3 kat daha fazladir (37).
2.6. Obezite Tipleri

Obezitenin bir ¢ok tipi vardir. Yag dagilimina gore siniflandirma soyledir,

1- Abdominal, erkek tipi, visseral, kemer iistii, elma tipi obezite.

2- Subkutandz, kadin tipi, kemer alt1, armut tipi obezite. (5,37)
Yag dagilimi bel kalca orani ile, visseral yag ise bel cevresi ile degerlendirilebilir.
Diger bir siniflama ise su sekilde yapilabilir,

1- Hiperselliiler obezite: Cocukluk caginda adipoz hiicre sayisinin artmasiyla
karakterizedir.

2- Hiperplastik obezite: Eriskinde adipoz hiicre hacminin artig1 ile karakterizedir. (22)

Tablo 2.4. Obeziteye neden olan tek gen mutasyonlari (37).

Obeziteye neden olan tek gen mutasyonlar:

Leptin (LEP)

Leptin reseptorii (LEPR)

Prohormon konvertaz 1 (PC1)
Pro-opiomelanocortin (POMC)

Peroxisome proliferator activated reseptor (PPAR)
Melanocortin 4 reseptdr (MC4-R)

Melanocortin 3 reseptdr (MC3-R)
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2.7. Obezitede Etiyolojik Faktorler

Obezite gelisiminde baslica risk faktorleri fiziksel etkinlite azalma, yanlis beslenme
aliskanliklar, ileri yas, kadin cinsiyeti, dogum sayisi, evlilik, sigara kullanimini yeni
birakmak ve alkol alimidir. Obezitenin olugmasi i¢in enerji aliminin enerji harcanmasindan
fazla olmasi gerekir. Dolayisi ile obezitenin giderek epidemi halini almasinin altinda kolay
yasam sekli nedeniyle fiziksel etkinlik azalmasi, fast-food tiirii yeme aligkanliklarinin
artmasi ile fazla kalori alimi 6nemli rol oynar. Genetik egilim ve g¢evresel faktorler de
obezite gelisiminde rol alirlar. Kalitimin %35 rol oynadig1 ve modifiye edici genlerin de
%15 rol oynadig1 diisiiniiliirse geri kalan %50 olguda ¢evresel faktorler ve yasam tarzinin
etkili oldugu ortaya cikar. Obeziteye neden olan etiyolojik faktorler tablo 2.5°te
gosterilmistir. (3,11, ,22,37)

Yapilan genetik calismalarda obez olgularda “ob” gen mutasyonlar1 gibi adipoz
dokudaki beta-3 reseptoriindeki mutasyonlarin da agirhik artisina egilim yarattig
saptanmistir. Bu mutasyonlar disinda tek gen hastaligi ile karakterize ¢cok sayida kalitsal
kompleks sendrom erken baslangi¢h obezite ile dikkat ¢cekmektedir. Obeziteye neden olan
genetik sendromlar tablo 2.6’da gosterilmistir. (3,11,38)

Agirlik artisi bir ¢ok ilacin kullanimi sirasinda yaygin olarak goriilen fakat
genellikle dikkat edilmeyen Onemli bir yan etkidir. Bu tedavilerin bir c¢ogu istah
merkezindeki nérotransmitterleri etkilerken, bir kismi1 da enerji kaybinda azalmaya neden
olarak obeziteye yol agarlar (11,43). Obeziteye neden olan ilaglar tablo 2.7°de belirtilmistir
(11,22).

Obez olgularin psikolojik durumlari ile kilo almalar1 arasinda da siki bir baglanti
vardir. Obez olgularin bir grubu aleksitimiden ve zayiflamaktaki giicliiklerden sikayet
ederler. Ayrica depresyonda olan olgularin bir kisminda yeme bozukluklari sonucu
obeziteye egilim goriiliirken, yasam kalitesini etkileyen obezitesi olan kigilerde de
depresyona egilim vardir. Baz1 obez hastalarda yemek yeme aliskanliklar1 psikolojik stres
periyotlar1 ile birliktedir. Ayrica kisi can sikintisi, yalnizlik veya endise ¢ektigi zamanlarda
cok yiyebilir. Asir1 yemek yeme ve aktivite azalmasi bazi ¢evresel ve emosyonel streslere
bir cevap olarak da ortaya c¢ikabilir. Sevdigi bir kimsenin 6liimii, ailenin dagilmasi, okul

veya is basarisizliklar1 bunlardan bazilar1 olabilir. (11,22)

20



Tablo 2.5. Obeziteye neden olan etiyolojik faktorler (11,22,37).

Obezitenin Etiyolojik Siniflandiriimasi

Iyatrojenik nedenli obezite: [laglar ve hormonlar

Hipotalamus cerrahisi

Diyete bagh obezite: Progresif hiperfajik obezite
Sik yemek yeme
Yiiksek yagl yemekler
Asirt yemek yeme
Gece yeme sendromu

Cok asir1 yemek yeme bozuklugu — binge eating

Noroendokrin obezite: Hipotalamik sendrom
Cushing sendromu
Hipotiroidizm
Polikistik over sendromu
Hipogonadizm
Biiylime hormonu yetmezligi
Psodohipoparatiroidizm

Hiperkortizolemi

Sosyal ve davramislara bagh obezite: Sosyoekonomik faktorler
Etnisite
Psikolojik faktorler
Mevsimsel affektif bozukluklar
Sedanter yasam
Sigaray1 birakma
Postoperatif inaktivite
Yaslhilik
Gebelik

Genetik obezite: Kromozomal anormallikler
Otozomal resesif veya otozomal dominant trait

X-linked trait

Sigaray1 birakanlarda kismen nikotin kesilmesi ile viicut agirliginda artis ¢ok siktir.

Arastirmalara gore sigaray1 birakma obezite oranini, sigara igmeyenlere gore ortalama iki

kat artirir (22).
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Tablo 2.6. Obeziteye neden olan genetik sendromlar (3,22).

Sendrom Obezite Tipi

Prader Willi Sendromu Jeneralize obezite

Bardet Biedl Sendromu Jeneralize obezite
Alstrdm Sendromu Trunkal obezite

Cohen Sendromu Trunkal obezite
Carpenter Sendromu Trunkal ve gluteal obezite

Tablo 2.7. Obeziteye neden olan ilaglar (11,22).
ilaglar
Antipsikotikler: Fenotiyazinler ve butirifenonlar.
Antidepresanlar: Trisiklik antidepresanlar, lityum, monoamin oksidaz inhibitdrleri. . .
Antikonviilzanlar: Valproat, karbamazepin...
Antimigren ve antihistaminikler: Kriptoheptadin, flunarizin, pizotifen...
Antidiabetikler: Insiilin, siilfoniliire grubu, glitazonlar
Glukokortikoidler
Beta-blokerler
Seks hormonlari: Yiiksek doz dstrojen, megestrol asetat, tamoksifen...
Bazi antineoplastik ajanlar
Adrenerjik antagonistler

Serotonin antagonistleri

Bazi endokrin hastaliklarda obezite, klinik 6zelliklerden birini olusturur. Cushing
sendromu, obezite ile en sik birlikte olan endokrinolojik hastaliktir. Tipik olarak gévdesel
obezite s6z konusudur ve bu sendrom diger spesifik 6zelliklerinden dolay1 kolayca taninir.
Bu hastalarin viicudundaki yaglanma karakteristik olup, yag birikimine daha ¢ok gdgiis,
supraklavikular ¢cukur ve boynun arka kisminda rastlanir. Kollar ve bacaklar ise incedir.
Cushing sendromunda asir1 kortizol sekresyonu sekonder obezitenin nedenlerinden
birisidir. Bu olgularda belirgin insiilin direnci yaninda diabetes mellitus (DM),
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi klinik bulgular saptanabilmektedir. (11,22,44)

Insiilinomada da ileri derecede obezite vardir. Bu, asir1 salgilanan insiilinin istah
artiricr etkisi, lipoliz ve termogenezi baskilamasi, glukoz kullanimii artirarak yaglarin

oksidasyonunu azaltmasi gibi etkileri sonucu olusur.
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Hipotiroidide, katabolik aktivite azalmasi obeziteye sebep olur. Bunun yaninda
hipotiroidide miksddemden dolayr asir1 viicut agirligr artisinin ortaya c¢iktigi da
hatirlanmalidir. Klinifelter Sendromu, Turner Sendromu, erkek hipogonadizmi ve
kastrasyonda da obezite goriiliir. (11,22,45)

Hipotalamusun ventromedial bolgesinde hasar meydana getiren tiimor, travma ve
enfeksiyonlar hiperfajiye yol acarak hipertrofik obeziteye neden olurlar (11).

Plazma seks hormonu baglayan globulinin (SHBG) azalmis diizeyleri, hem erkek
hem de kadinlarda obezite ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile gili¢li bir sekilde
baglantilidir (46). Anovulasyon, hirsutizm, akne, hiperandrojenizm, hiperinsiilinemi ve
insiilin direnci ile karakterize polikistik over sendromu (PCOS)’nda SHBG diizeyleri
diisiiktiir. Bu olgularin yarisindan fazlasinda genellikle abdominal tipte, asir1 viicut agirlig
veya obezite vardir. (47)

Lipolitik etkili biiytime hormonu eksikliginde yagsiz viicut kitlesi azalir, yag kitlesi
artar. Biiyiime hormonu replasman tedavisi santral adipozitenin azalmasina yol agar (37).

Gelismis iilkelerde de ¢ogu gebelik ile birlikte viicut agirliginda net bir artis oldugu
ve bu artisin basarili gebeliklerde kalici oldugu hatta arttig1 bilinmektedir (48).

Fiziksel inaktivite, obezite gelismesinin en Onemli nedenini olusturmaktadir.
Ekonomik olarak gelismis toplumlarda yasayan insanlar, gelismekte olan toplumlardaki
denklerine gore daha ¢ok obez olma egilimindedirler. Modernlesen toplumlarda insanlarin
giderek daha obez olduklarim1 gosteren kiiresel ornekler ortaya c¢ikmaktadir. Bu
toplumlarda daha az enerji harcanarak islerin yliriitilme olanagi, televizyon karsisinda
daha fazla zaman geg¢irme viicudun kullanamadig1 fazla enerjiyi yag olarak biriktirmesine
neden olmaktadir. Yapilan bir ¢calismada obezitenin baslamasinda fiziksel inaktivitenin
sorumluluk paymin % 67,5 gibi ¢ok 6nemli bir oran oldugu saptanmistir. Epidemiyolojik
caligmalara gore erkekler arasinda viicut agirhigr fazlalifina en fazla sedanter hayat
yasayanlarda rastlanmaktadir. (34,44)

Viicut agirliginda bariz bir seksiiel dimorfizm vardir, kadinlar genellikle erkeklere
gore daha ¢ok viicut yagi depolarlar ve erkeklere gére obez olma egilimleri daha yiiksektir.
Viicut agirlig1 ve obezite kisilerin yas1 arttikca artma egilimindedir ve daha sonra kisilerin
yasamlarinin son yillarinda azalir. En yiiksek viicut agirligi artisi her iki cinsiyette de
yirmibes ve otuzdort yas arasinda olur (49). ABD’deki azinlik etnik gruplar ve adult

zenciler tipik olarak cogunluga gore daha obez olma egilimindedir (50).
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Diyet bozuklugu obezite i¢in diger bir etyolojik faktdrdiir. Sik sik ve az miktarda
yeme durumunda insiilin salgis1 kismen az olur, ancak az sayida ve ¢ok miktarda yeme ile
insiilin salgis1 daha fazla olur ve obeziteye egilim artar. Biiylik porsiyonlar, yag ve seker
gibi enerjisi yogun veya islenmis ve hazir gidalar ile sik beslenme sonucu fazla olarak
alinan enerji yag olarak depo edilmektedir (51). Sebze ve meyve tiiketiminin azalmasi, ev
dis1 is yemeklerinin siklagmasi, yemekleri hizli yeme ve gece yeme aligkanlig1 obeziteye

neden olan diger faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. (22,38,52)

2.8. Obezitenin Patolojik Sonuclar1 ve Komplikasyonlari

Obezitenin saglik iizerinde 6nemli psikolojik, davranigsal ve tibbi olumsuz etkileri
vardir (3,4,20,22,34,37). Obezite genel olarak omrii kisaltan bir durumdur. Istatistikler de
bunu kanitlamaktadir. Bir ¢alismada sigara icmeyen kirk yasinda kadin ve erkek obez
insanlarin, obez olmayan diger es insanlara gore 6-7 yil erken o6ldiikleri gosterilmistir (53).
Obezlerde 6liimiin en biiyiik iki temel nedeni kanserler ve kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Diyabet, hipertansiyon basta olmak iizere bir¢ok komorbid durum, baslica kardiyovaskiiler
hastalik araciligi ile erken Oliime neden olur (54). Obezite ABD’de o6liim nedenleri
arasinda sigaradan sonra ikinci sirada yer almaktadir. Apandisitten 6liim orani hem erkek
hem de kadinlarda obezite ile birlikte iki kat artar. Obezlerin cerrahi riski daha yiiksektir.
(22,34,44)

Obezite ve Metabolik Sendrom (MS) prevalansi birbirine paralel olarak artis
gosterir. NHANES III verilerine gore normal viicut agirligi olanlarda MS siklig1 %5 ken,
viicut agirhigr fazla olan populasyonda siklik degeri %22’ye, obez grupta ise %60’a
ulagsmistir (55). Framingham Study, Nurses Health Study ve Buffalo Heart Study gibi
prospektif epidemiyolojik caligmalarda, asirt viicut agirligi ve obezitenin her iki cinste de
koroner ateroskleroz ve diger kardiyovaskiiler hastaliklara bagli olarak artmis mortalite ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Obezitenin  yol actigt komplikasyonlar tablo 2.8’te
gosterilmistir. (56-58)
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Tablo 2.8. Obezitenin komplikasyonlari (22,44,54).
Obezitenin Komplikasyonlari

1- Diyabetes mellitus, insiilin direnci

2- Hipertansiyon

3- Dislipidemi

4- Kalp hastaligi: Aterosklerotik hastalik, konjestif kalp yetmezligi
5-  Alveolar hipoventilasyon (Pickwick Sendromu)

6- Serebrovaskiiler hastalik

7- Kanser: Kolorektal, meme, endometriyum, over, safra kesesi, prostat kanseri
8- Safra kesesi hastaliklari: Tas, infeksiyon

9- Hepatosteatoz

10- Karaciger sirozu

11- Osteoartrit

12- Sinir sikigmast

13- Vendz staz, derin ven trombozu, lenfédem

14- Gastroozefajiyal reflii hastaligi (GERD)

15- Uriner inkontinans

16- Reprodiiktif disfonksiyon

17- PCOS

18- Gut, hiperiirisemi

19- Uyku apnesi

20- Artmis intraabdominal basing sendromu: Hiatus hernisi, fitiklar
21- Psddotiimor serebri

22- Gebelik komplikasyonlar1: Toksemi, diyabet

23- Cerrahi komplikasyonlari: Pndmoni, yara infeksiyonu, tromboflebit
24- Psikolojik ve emosyonel problemler

25- Sosyal ve ekonomik problemler

26- Erken 6liim

Tiirkiye’de ise 2002-2004 yillar1 arasinda genis kapsamli olarak yiiriitiillen Ulusal
Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Calismasi, obezite ve yiiksek beden kitle indeksine
atfedilebilir hastalik ytikii, 6liim sayilar1 ve bunlarin komplikasyonlara gore dagilimini bize
detayl olarak bildirmektedir. Obezitenin 6nlenmesi ile 6nlenecek 6liim sayilar1 iskemik
kalp hastaliginda 29581, iskemik inmede 11109, diyabette 7674 tiir. Toplamda ise 57143
O0lim Onlenebilmekte olup bu tim toplam O&liimlerin %13,3’{inii olusturmaktadir.
Atfedilebilir kaybedilen yasam yili (YLL) nda, iskemik kalp hastaliklar1 317790 ile en
ylksek neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yiiksek beden kitle indeksine atfedilebilir

hastalik yiikii ile 6liim sayilarinin nedenlere gore dagilimi tablo 2.9°da gdsterilmistir. (4)
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2.8.1. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite oranlari obezite ile artmaktadir (59).
Obezite ile hipertansiyon riski bes kat artmaktadir. Hipertansiyon olgularmin %851, VKI
yirmibes iizeri olan kisiler ile iliskilidir. Hipertansiyonu olan obez kadinlarin %70’inde sol
ventrikiil hipertrofisi mevcuttur. Asir1 viicut agirligi veya obezite ile birlikte hipertansiyon,
artmis iskemik inme riski ile iligkilidir (60). Obezitenin yol actig1 hipertansiyon siklikla
hafif bir kilo kaybina cevap verir (3).

Obez bireylerde kardiyovaskiiler hastaligin hipertansiyon, kardiyomyopatiler, kalp
yetersizligi, aritmiler ve ani 6liim, aterosklerotik koroner hastalik ile ven6z tromboembolik
hastalik gibi ¢esitli klinik goriiniimleri vardir. Bir¢cok hastada bu klinik durumlarin birden

fazlas1 ayn1 anda bulunabilir (61).

Tablo 2.9. Yiiksek beden kitle indeksine atfedilebilir hastalik yiikiiniin ve 6liim sayilarinin nedenlere gore
dagilimi, Tiirkiye,2004 (4).

Atfedilebilir 6liim Atfedilebilir YLL
Iskemik kalp hastaliklart 29581 317790
Hipertansif kalp hastaliklari 7174 57723
Iskemik inme 11109 93794
Diabetes mellitus 7674 73921
Osteoartritler 0 0
Meme kanseri 724 7141
Kolon ve rektum kanserleri 646 6583
Korpus uteri kanseri 235 2079
Toplam 57143 559032

Viicut agirhiginin artmasi ile kalp agirligi ve kalbin is yiikii de artar. Bu ise
kardiyomyopati ve kalp yetmezligine neden olur. Obez olmayan hipertansif kisilerde
kalpte konsantrik hipertrofi goriilmesine karsin, obezlerde eksantrik hipertrofi, dilate
kardiyomyopati ve diyastolik fonksiyon bozuklugu goriilmektedir (22). Obez hastalarin
nabzinda goriilen en sik degisiklik, dakikada 2 ile 5 atim nabiz hiz1 artigidir (61).

Obezite ile ani 6liim arasinda iliski oldugu saptanmustir. Oliimciil aritmilerin altinda
yatan baglica mekanizma sempatik aktivite olabilmesine karsin, postmortem incelemelerde
aterosklerotik kalp hastaligi, dilate kardiyomyopati, sol ventrikiil hipertrofisi ve kalbin

yagli infiltrasyonu goriilmesi kuvvetle olasidir. (61)
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Obezite, ozellikle abdominal obezite, artmis diigiik dansiteli lipoprotein (LDL)
kolesterol, ¢cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), trigliserid, apolipoprotein B ve azalmis
yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol degerleriyle aterojenik bir lipid profili ile
iligkilidir ve koroner kalp hastalig1 riski artmaktadir, yle ki koroner arter hastalig riski,
VKi’nde ki her bir puan artis ile 3,6 kat artmaktadir (3,60). Insiilin direnci, pro-
enflamatuvar sitokinler ve trombojenik egilim obezite de hizlanmis ateroskleroza ve
koroner arter endotel disfonksiyonuna neden olan diger faktorlerdir (60,61).

Tromboz egilimi de obezitede artmaktadir. Tromboz egilimi kendisini derin ven
trombozu, vendz yetersizlik, ylizeyel tromboflebit ve pulmoner emboli olarak gdsterebilir.

Viicut agirliginin  azaltilmasi1 ve fizik egzersizin artirilmasi, plazma hacmi
hipertansiyonunu, sol ventrikiil hipertrofisini, SSS vaskiiler tonusunu ve aritmileri azaltir,
proaterojenik risk faktorlerini geri dondiirlir, ayrica dislipidemi, hiperinsiilinemi ve

protrombotik pihtilagma profili gibi metabolik anormalliklerin hepsini diizeltir (22,61).

2.8.2. Insiilin Direnci ve Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet hastalarinin %90°1, 23 {izeri bir VKI degerine sahiptir (60). Tan1
koyuldugu sirada tip 2 diyabetli hastalarin %80 kadarinda santral obezite vardir (62).
Obezite tip 2 diyabet i¢in degistirilebilir risk faktoriidiir (63). Hiperinsiilinemi ve instilin
rezistansi ile obezite arasinda yiiksek bir korelasyon vardir ve viicut agirhig ile birlikte
artarlar (3,34,53,64).

Obez hastalarda viicut agirligi artist insiilin - direncine, insiilin direnci
hiperinsiilinemiye, hiperinsiilinemi de insiilin reseptor sayisinda down regiilasyon ile
azalmaya neden olmaktadir. Bu durumda kan glukoz degeri yiikselmektedir (60). Yiiksek
kan glukoz degeri pankreas beta hiicrelerini uyarmaktadir. Beta hiicrelerine ihtiyacin
artmasi beta hiicrelerinin fonksiyonunun bozulmasina, bu bozulma da aglik
hiperglisemisine neden olmaktadir. Insiilin direnci nedeniyle insiilin cevabi azalinca glukoz
transportu bozulur ve insiilinin lipoliz lizerindeki engelleyici etkisi ortadan kalkar. Plazma
serbest yag asitlerinin oksidasyonu intraseliiler glukoz kullanimini yani insiilinin
fonksiyonunu bozar. Ayrica adipositlerde iiretilen ve obez adipositlerinde daha fazla
bulunan sitokin tiimor nekroz faktorii alfa (TNF-a), insiilini inhibe eder.

Tiim bunlar tip 2 diyabetteki insiilin direncinin genetik temeline bagli olsa da

obezite, fiziksel aktivite azlig1 gibi edinsel faktorler de insiilinin etkisinin bozulmasina
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katkida bulunur. Cok az bile olsa viicut agirliginin azalmasi, diyabette glukoz kontroliinii
diizeltir. (3,22,34)

Insiilin direnci, obezite, genetik faktdrler, yiiksek kalorili beslenme ve sedanter
hayat tarz1 birbirleri ile kompleks iliskiler i¢inde insiilin rezistans sendromu veya MS ad1
altinda bir grup hastalik ve bulgular kompleksine yol agmaktadir. MS tanisinda degisik
kriterler kullanilmaktadir. WHO ve Amerikan Klinik Endokrinolojistler Birligi
(AACE)’nin birbirlerinden farkliliklar gosteren MS tamimlamalar1 tablo 2.10°da
gosterilmistir (45).

Lipolitik aktivitesi ve salgiladigi adipokinler araciligi ile MS’un gelisiminde ve
sonuglarinin ortaya c¢ikmasinda ozellikle abdominal obezitenin 6nemli etkileri vardir.
Bununla birlikte, ¢cok sayida obez bireyde goriilen normal glukoz toleransindan bozulmus
glukoz toleransina ve tip 2 diyabete progresyon, onemli miktarda ve siirekli bir viicut
agirhig1 azalmasi ile geri dondiiriilebilir (45,65). Diyabeti olan obez hastalarda %10-15’1ik

viicut agirligi kaybi, kan glukozu kontroliinii anlamli olarak iyilestiren bir durumdur (66).

Tablo 2.10. Metabolik sendrom tanimlamalar1 (45).

WHO 1999) AACE (2002)

DM veya bozulmusg glukoz toleransi veya insiilin direnci Bozulmus aclik glukozu

+ asagidaki kriterlerden en az ikisinin bulunmast;

Obezite ve/veya bel-kalga orani erkeklerde > 0,9 Obezite ve/veya abdominal obezite
kadinlarda > 0,85

Trigliserid >150 mg/dl ve/veya HDL erkeklerde <35 mg/dl Trigliserid > 150 mg/dl
kadinlarda <40 mg/dl HDL erkekte <40, kadinda <50 (mg/dl)

Kan basinct > 160/90 mmHg ve/veya antihipertansif kullanimi Kan basinct > 130/85 mmHg
Mikroalbliminiiri > 20 pg/dk

2.8.3. Solunum Sistemi Komplikasyonlari

Obezite dispne ve ortopneye neden olabilir. Bronsiyal astim riskini artirir. Solunum
fonksiyon testinde bazi degisikliklere neden olabilir. Bunlarin en sensitif olan1 ekspiratuvar
rezerv volim diisiisiidiir. Asir1 obezlerde belirgin olarak restriktif tipte solunum yolu

patolojileri saptanur.
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Interkostal kaslarmn yaglanmasi solunum giigliigiine neden olur. Obez hastalarda en
sik goriilen uykuda solunum bozukluklar1 obstriiktif uyku apne sendromu ve obezite
hipoventilasyon sendromudur. Kronik hipoventilasyon sag kalp yetersizligine neden olur.
Agir epizodik hipoksi aritmilere neden olabilir ve asir1 obezite durumunda ani 6liime on
kat daha fazla rastlanir. Ozellikle hastanede yatan obezlerde, hayat: tehdit eden onemli

solunumsal problemlerden derin ven trombozu ile pulmoner emboli gelisebilir. (22,67.68)

2.8.4. Hemostaz Anormallikleri ve Endotel islev Bozuklugu

Endotel hiicre sistemi vazomotor aktivite, hemostaz, hiicre adezyonu ve hiicrenin
yasamasl veya apoptoza gitmesi gibi pek ¢cok mekanizmay1 etkilemektedir. Obezite ve
insiilin direnci endotelyal disfonksiyonla ilgilidir. Yag dokusunun {irettigi ve salinimini
yaptig1 sitokinler aterosklerotik gidisin hizlanmasina katkida bulunmaktadir. Yag doku
kitlesini azaltic1 Onlemlerin alinmasi, adipokinlerin miktarin1 azaltacagindan MS’un
diizelmesine 6nemli katki saglayacaktir (69). VKI ile plazminojen aktivatdr inhibitdrii,
faktor 7, faktor 8, Von Willebrand faktorii ve fibrinojen arasinda pozitif bir korelasyon

vardir. Bunlar koagiilasyon, tromboz ve aterosklerozu artiran faktorlerdir (70).

2.8.5. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahg

Obezler hastalarda steatoz, karaciger biyopsilerinde rastlanan en sik bozukluklardan
birisidir. Bu, hepatositlerde trigliserid depolanmasindan dolay1 meydana gelir. Trigliserid
artis1, obezlerde artmig periferik lipolizden dolay1 olusmaktadir. Bu hastalik hepatosteatoz
ve steatohepatitis olarak iki gruba ayrilir. ilkinde hepatositte yag birikmesi, ikincisinde
buna ek olarak nekroinflamatuvar degisiklikler vardir. Steatohepatitis karaciger sirozu, son
donem karaciger yetersizligi ve hepatoseliiler karsinoma igin risk olusturmaktadir (71).

Ayrica safra kesesi tas1 ve enfeksiyonunun prevelansi obezlerde artmistir (34,44).
2.8.6. Kas ve Iskelet Sistemi Komplikasyonlar
Obezite taginan yiikiin artmasinin yol a¢tig1 travmaya da bagl olarak, osteoartrit

riski artis1 ile iliskilidir. Obez hastalarda osteoartritin sik goriildigii yerler diz,

karpometakarpal el eklemi ve kalgcadir (72). Obezitenin kas yapis1 ve kas giicli iizerine
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negatif etkisi miyozitler arasinda trigliserid depolanmasi, yag asidi kullanimi ve insiilin

direnci etkisi ile iligkilidir (73).

2.8.7. Maligniteler

Erkeklerde asir1 viicut agirligr ile kolon, pankreas, mide, bobrek, safra kesesi ve
prostat kanseri arasinda, kadinlarda ise mide, kolon, bobrek, safra kesesi, meme,
endometrium, over ve serviks kanseri arasinda pozitif bir iligki bulundugu gosterilmistir

(22,44,74).

2.8.8. Psikososyal Komplikasyonlar

Obez hastalarda dikkat ¢eken psikiyatrik bozukluklarin basinda depresyon, bulimik
davranis, gece yeme sendromlari, tikinircasina yeme bozuklugu, beden imaj1 algisina bagh
ruhsal sorunlar ve uyku bozukluklar1 gelmektedir. Obezlerdeki psikososyal riskin

belirleyicisi olarak kadin olma ve ergenlik dikkat cekmektedir (8).

2.9. Obezitenin Tedavisi

Obezite, tedavisi zorunlu bir hastalik olarak kabul edilmektedir . Pahal1 bir saglik
hizmeti olan obezitenin tedavisi, teorik olarak basit gibi goriinse de pratikte oldukca
giictiir. Tedavinin basarili olabilmesi hastanin inanci, istegi ve olaya dogrudan katilmasi ile
tedavinin o hastaya 6zgii olmasina baglidir. Viicut agirligi kaybi1 doktorun ve hastanin tek
kaygis1 olmamalidir. Amag davranis ve yasam stili degisikligi olmalidir. (20,22,72,75)

Burada orta derecede viicut agirlindan kasit toplam viicut agirlhiginin %10’unu
kaybetmektir (22). Klinisyen tedaviye baslamadan once varsa obeziteye neden olabilecek,
tedavi edilebilir hastaliklar1 saptamalidir.

Tedavinin hedefleri, obezitenin sonuglarina bagh riskleri azaltarak, obez hastanin
saghgimi diizeltmek yani yasam kalitesini artirmak, tedavinin ve obezitenin yan
etkilerinden kag¢inmak ve yeniden viicut agirligi artisgini Snlemektir (75). Obezite
tedavisinde c¢esitli yontemler uygulanmaktadir. Kullanilan yontemler tablo 2.11°de

gosterilmistir. (22,75)
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Tablo 2.11. Obezitede tedavi yontemleri (22,75).

Obezitede tedavi yontemleri

1-Egitim, davranig ve yasam tarzi degisikligi tedavisi
2-T1bbi beslenme tedavisi
3-Fiziksel etkinlik artirtlmasi
4-Psikiyatrik yaklasim (gida alim davraniginin degistirilmesi)
5-flag tedavisi
a-Santral yolla istah1 kesen ilaclar
b-Intestinal absorbsiyonu azaltan ilaglar
c-Kalorijenik ilaglar
d-Diger (Rimonabant, Topiramate)
6-Cerrahi tedavi
a-Cenenin telle baglanmasi
b-ince barsak bypass operasyonlari
c-Gastrik bypass
d-Gastrik plikasyon
e-Ayarlanabilir silikon mide band1

7-Kombine tedaviler

2.9.1. Diyeti Destekleyen Egitim ve Davranis Tedavisi

Yanlis davranis ve aligkanliklar fazla viicut agirligina sebep olmaktadir. Yayinlanan
ve tedavi sonuglarin1 kapsayan raporlara gore, obezlerin %66’s1 gece boyunca araliksiz
yemek yeme aliskanligi gelistirmislerdir. Bu kisilerin diyet uygulamada basaril
olabilmeleri i¢in bu aliskanliklardan kurtulmalar1 gerekmektedir (76).

Beslenme egitiminin obez hastalarda agirlik kaybi iizerine etkisini inceleyen bir
calismada, her hastaya 6zgili diyet programi belirlenmesi, giinlilk besin tiikketim kaydi
tutulmasi, yanlis aligkanliklarin ve hatalarin anlatilip diizeltilmesi, periyodik zamanh
egitim verilmesi yolu ile anlamli oranda VKI ve bel-kalga orami degerlerinde diisiikliikler
saglanabilmistir (77).

Egitim ve davranis tedavisini iceren yasam tarzi degisikligi giiniimiizde zayiflama
ve idamesi i¢in kullanilan en yaygin yaklagimlardan biri olarak kabul edilmektedir (78).

Kisinin ekonomik, sosyal, psikolojik durumunun belirlenmesi ve beslenme
aligkanliklariin incelenmesi, uygulamalarinin belirlenmesi, ger¢ekten degisiklik yapma
gereksinimi olup olmadiginin saptanmasi gerekir. Egitici gerekli bilgileri topladiktan ve
hasta i¢in en uygun diyeti belirledikten sonra onu beslenmesinde degisiklik yapmasinin

gerekliligi konusunda inandirmalidir. Hasta ile birlikte diyete uyuldugunda ne gibi yarar
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saglanacag1, uyulmadiginda ne gibi sakincalar yasanacagi siralanir. Ornekler gosterilir ve
olabilirse kendi tanidiklari ile ilgili 6rnekleri hatirlamasina yardimci olunur.

Hasta ve hekim tarafindan az ya da fazla tiiketilen besinler ya da besin 6geleri ve
beslenme ile ilgili degisiklik yapilmasi gereken davraniglar saptanir. Hastanin diyete
uymasini gii¢lestirebilecek durumlarin belirlenmesi ve bunlarin giderilebilmesi i¢in olast
¢Ozlimlerin ortaya konulmasi gerekir. Hastanin diyet ve davranis degistirme programina ne
derece uydugu periyodik kontroller ile izlenir. Izlenmeyen veya izleme sirasinda belirlenen
aksakliklarin giderilmedigi tedavilerden basar1 beklenmemelidir (76).

Kognitif davranigsal stratejiler kullanan obezite tedavi girisimleri kabul edilebilir
miktarlarda viicut agirligin1 azaltmak isteyen hastalara yardimci olmada etkindir. Kognitif
davranigsal tedavi girisimleri yaklasik 18 hafta siirer. Ortalama viicut agirligir kayiplar
yaklasik 9 kg’dir. Birakma oranlar1 genellikle %18’in altindadir. Hastalar ortalama 1 yillik
takip boyunca kayiplarinin yaklagik tigte ikisini korurlar fakat tedavi siirdiiriilmediginde
ortalama 4 yil i¢cinde agamali olarak verdikleri viicut agirligini geri alirlar. Cagdas kognitif
davranissal tedavi girisimleri tipik olarak hastalara diyetsel bir rejime ve bir fizik aktivite
programina bagli kalmalar1 i¢cin bir dizi strateji igerir. Bu stratejiler Tablo 2.12°de
gosterilmistir. (77,78)

Kendi kendini takip biitiin davrams girisimlerinin en &nemlisidir. liskili
davranislarin hasta tarafindan gozlem, kayit ve geri bildirimini igerir. Kendi kendini
takibin amaci hastanin yeme ve fiziksel etkinlik davranislar1 ve bunlara katkida bulunan
etmenler hakkindaki bilincini artirmaktir. Hastanin yedigi biitiin gidalar, miktarlari, yeme
zaman1 ve siiresi, yeme sirasindaki etkinlikler, postiir ve kosullari, o siradaki ruh hali,
kimlerle ve nerede yedigi ile aglik derecesini yazdigi bir kendi kendini gozlemleme ve
kayit formu tutulur.

Hekim veya davranis danigmani daha sonra diyete bakabilir ve degistirilmesi
gerekli yapilarin tanimlanmasina yardimci olabilir. Aynmi1 gilinliige fiziksel etkinlikler de
kaydedilebilir. Etkinliklerin dakika olarak siiresi, ne zaman yapildig1 kaydedilir. Hastalar
bdyle yapmaya zorlandiklarinda gida alimlarin1 gergektekinin yaklasik iicte biri kadar az,
yaptiklar fizik aktivitelerini ise ger¢ektekinin yaklasik 1,5 kat1 kadar ¢ok bildirirler. Ancak
bu onemli degildir ¢iinkii, kendi kendine takip dogruluk degil iliskili davranislar
hakkindaki bilinci artirir. (78)

32



Tablo 2.12. Kognitif davranis tedavisi stratejileri (77,78).

Kognitif davranis stratejileri

= Kendi kendine takip

= Upyaran kontrolii

=  Amag belirleme

=  Sorun ¢6zme

= Kognitif yeniden yapilandirma
= Kendini &diillendirme

= Niiksiin 6nlenmesi

= Stres tedavisi

= Sosyal destek

Uyaran kontrolii ikinci 6nemli stratejidir. Uyaran kontrolii hastanin asir1 yemesi
veya az aktivitesi ile iliskili ¢evresel uyaranlar veya engelleri tanimlamay1 ve modifiye
etmeyi icerir. Uyaran degistirilmesi ile hastanin yeme ve fiziksel etkinliklerini kontroldeki
basar1 olasilig artabilir. Ornegin televizyon izlerken yemek yemeyi smirlandirmak yeme
davranisi ve bilincini artirabilir.

Bir davranmigsal tedavi programinda hastalarin ¢ogu viicut agirhiginin yaklasik
%10’unu kaybedecektir. Ancak yanlis olarak bir¢cok hasta bunun daha ¢ogunu ister. Kisa
donemli amaclara odaklanmak ve ulasmak, uzun dénemli amaglara gére her zaman daha
kolaydir ve hastaya iyi bir kontrol duygusu verir. Obezite tedavisinde hastalara gercekei
hedefler olusturulmalidir. Obezite klinigine basvuran hastalarin ¢ogunun gercekei olmayan
amaglarmin oldugu ve bu basarilamadiginda hayal kirikligina, tedaviyi erken birakmaya ve
niikslere neden olabildigi bilinmektedir. (79)

Sorun ¢ozmek duygusal sorunlarla ve sosyal olaylar ile bag edebilmeyi 6grenmeyi
icerir. Ornegin yabanci bir restorana gidildiginde diisiik yaglh secenekleri sormak ve
istemek etkin bir sorun ¢6zme yaklasimi olabilir.

Kognitif yeniden yapilandirma hastalara zayiflama hakkindaki yanlis inaniglarini
degistirmelerinde yardimct olmay1 igerir. Bazi hastalar zayifladiklari zaman biitiin
sorunlarin sihirli bir sekilde kaybolacagini ve mutlu olacaklarimi diisiiniirler. Ancak
zayifladiklarinda diisiindiiklerinin ger¢ceklesmedigini goriince cesaret ve motivasyonlarini
kaybederler. Kognitif yeniden yapilandirma, hastalarin obeziteleri baglaminda kendileri
hakkindaki diigiince, duygu ve beklentilerini incelemelerini tesvik eder.

Hastalar davramis degisiklikleri icin kendilerini 6diillendirmeyi Ogrenebilir.

Davranigsal amagclarina ulastiklar1 i¢in kendilerini 6diillendiren bireylerin azalan viicut
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agirliklarim1 korumalart olasiligi bir yillik takipte, bunu yapamayanlara gore daha
yuksektir. (78)

Niikslin major nedenleri duygusal ve sosyal durumlardir. Eger hastalar riskli bir
durumu Ongorebilirlerse, bundan zarar gormelerini Onleyebilmektedirler. Stres yeme
tizerindeki kontroliin kaybedilmesinin nedenlerinden birisidir. Stresi azaltici stratejiler
diyafram solunumu, progresif kas relaksasyonu, meditasyon ve desensitizasyonu igerir.

Yiiksek diizeylerde sosyal destek alan hastalar, tedavi ve idamesinde giiglii destek
sistemleri olmayanlara gore daha basarili olmaktadir. Aile iiyeleri, esler, iyi arkadaslar ve
toplum temelli programlar bir destek ag1 olusturabilirler ve basar1 oranini artirirlar. (78)

Davranis tedavisi stratejileri, mevcut obezite tedavi programlarina destek
vermektedir. Obezlerin tedavisinde hedef sadece viicut agirhigi kaybi degil, davranis ve

yasam tarzi degisikligi olmalidir (22).

2.9.2. Tibbi Beslenme Tedavisi

Alinan enerji miktar1 bati iilkelerinde obezite artisi ile yakindan iligkilidir. Bu
durum obezite epidemisi ile basa ¢ikmada diyet ile ilgili sorunlarin Onemini
vurgulamaktadir (80). Saglikli bir diyet hayatta kalabilmek ve saglikli olmak i¢in gerekli
besin ve enerjiyi saglar.

Cok diisiik kalori ve diislik karbonhidrat diyetleri baslangicta biiyiik viicut agirlig
kayb1 saglasalar da, uzun vadeli sonuglar bunlarin ortalama bir kalori kisitlamasi yapan
diyetlerden daha iyi olmadigin1 gostermistir. Ogiinlerin yer degistirmesini vurgulayan bir
diyet programi kalori sinirlayan bir programdan daha yavas fakat daha biiyiik viicut agirlig
kaybi saglar. (81,82)

Diyette enerji aliminin  enerji  harcanmasindan  diisik olmasi, diyet
kompozisyonunun proteinler, vitaminler, mineraller ve esansiyel yag asitleri gibi bilesenler
acisindan yeterli olmasi, bir doyma etkisi saglamasi, gilincel kullanima uygun ve major
komplikasyonlara neden olmaksizin uzun dénemli bir yasam tarzina doniistiiriilebilmesi,
kisilerin damak tad: aligkanliklarini tatmin edebilmesi, kabul edilebilir uzun dénemli
diyetsel tedavi programinin temel nitelikleri olarak 6zetlenebilir (7). Uzun donemli tedavi
programi i¢in dengeli diisiik kalorili bir diyetin 6zellikleri tablo 2.13’te gosterilmistir (83).

Kalori kisitlamasi viicut agirligmin azalmasma yol acar. Istirahat veya bazal

metabolizma hizin1 hesaplayan bazi formiiller olusturulmustur. Viicut agirliginin
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azaltilmast amaci ile diyet programinin diizenlenmesinde bu formiiller ¢ok kullanigh ve
yararhidir (83).

Diyet araciligtyla bir kalori acig1 yaratildign ve siirdiiriildiigli zaman, obez
kimselerde kaybolan agirligin %78’1 yag, %5-6’s1 protein, %17-18’ide sudur. Genellikle
3450 kcal’den olusan bir acik yaklasik olarak 500 gr. viicut agirligi kaybi ile sonuglanir
(84).

Tibbi beslenme tedavisinde, kalori kisitlamasinin yaninda Ogiinler arasindaki
dagilim da 6nemli rol oynar. Cogu obez hastanin giin ici 6giinleri atlayarak toplam enerji
alimimi azaltmaya calistiklart bilinen bir gergektir. Oysa bu durum giiniin kalan
boliimlerinde aglik duygusunun daha ¢ok uyarilmasia ve daha ¢ok yemek yenilmesine
neden olur. Obez hastalar diizenli araliklar ile besin alarak tok tutulmahidirlar. Ek olarak
stk 0giin diyete bagli termogenezi daha fazla uyarmaktadir. Giinliik enerji aliminin %20-
25’1 kahvaltida, %30-35’1 6gle yemeginde, %30-35’inin aksam yemeginde gergeklestigi
bilinmektedir. Kalori alimmin kalan kismmin da (%5-20) aralarda birbirine benzer

biiytikliiklerde iki veya ii¢ ara 6glin seklinde alinmasi 6nerilmektedir. (7,85)

Tablo 2.13. Dengeli diisiik kalorili diyetin 6zellikleri (83).

Besin ~ Onerilen alim

Kalori Olagan giinliik alinan kalorinin 500-1000 kcal/giin daha az1
Toplam yag Giinliik toplam kalorinin %30 veya daha azi

Doymus yag asitleri Toplam kalorinin %8-10"u

Monoansatiire yag asitleri Toplam kalorinin %15’ine kadar

Poliansatiire yag asitleri Toplam kalorinin %10’una kadar

Kolesterol < 300 mg/giin

Protein Toplam kalorinin %15’

Karbonhidrat Toplam kalorinin %55 veya daha fazlasi

Lif 20-30 gr/glin

Vitamin, mineral, eser elementler Onerilen giinliik alima uygun

Dengeli diisiik kalorili diyet disindaki diger Onerilmeyen tibbi beslenme tedavi
programlari, aglik, ¢cok diisiik kalorili diyet, vejeteryan ve diisiik yagl diyetlerdir (7).

Diyetin en asir1 formu olan aglikta, su, elektrolitler, vitaminler ve eser elementler
kompanse edilerek hi¢ enerji verilmez. Aclik baslangigcta hizli viicut agirligr kaybi ile

sonuclanir. Ancak Oliimciil komplikasyonlarin riski nedeniyle tibbi gdzetim gerektirir.
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Onemli diizeyde yagsiz viicut agirligi kaybina da yol agar. Calismalar, uzun dénemli
sonuglarin tatmin edici olmadigin1 gostermektedir. Genellikle rebound olusur ve
stirdiiriilebilir viicut agirlig: kaybi nadirdir. (85)

Cok distik kalorili diyetler yeterince elektrolit, vitamin ve eser elementleri iceren
yiiksek kaliteli proteinler ve modifiye yaglardan olusur. Ilk dénemlerde hizli bir viicut
agirhig kaybina neden olur ancak agirlik geri alimi diyetin sonlanmasindan sonra daha
hizl olur.

Diisiik yagh diyetin viicut agirhigina etkisi, ancak toplam kalori alimi1 azaltilabilirse
mimkiin olur. Cok diisiik yagl diyetler siklikla Onerilmelerine karsin yararlari en iyi
durumda bile sinirhidir. Bununla birlikte diisiik yagl diyetlerin obeziteyi 6nlemesinden ayri
olarak genel saglik durumu agisindan da 6nemli olabilir. (3,7)

Diisiik karbonhidratli diyetler kisa siirede daha fazla viicut agirligi kaybina neden
olmaktadir. Alt1 aydan uzun siireli donemde yapilan bir ¢calismada diisiik yagh diyetle
karsilagtirildiginda viicut agirligi kaybetme oranlar1 pek farkli bulunmamistir (7).

Yag1 azaltilmis bir diyet igindeki bazi diyet karbonhidratlarinin protein ile
degistirilmesi sonucu uygulanan yiiksek proteinli diyetlerin viicut agirligi kaybinm artirdigi
bulunmustur. Protein alimi1 doyma hissini ve yiyeceklerin termik etkisini artirir. Ancak bu
tir diyetlerin etkisi lizerine kanitlar ¢cok fazla degildir. Diyetsel lif desteklerinin viicut
agirhig kaybin artirdigini gosteren yalnizca birkag kontrollii ¢alisma vardir. (7)

Bir¢ok diyet programi kisa vadeli viicut agirligi kayiplar1 saglamasina karsin diyet
tedavisi yasam tarzi degisikligi 6nermeli ve diger diyet kurallari ile uyumlu olmalidir.
Insanlarin beste biri azaltilan viicut agirhigm siirdiirebilir. Belirgin viicut agirhig azalmis
ve bunu en az bir yil koruyabilmis olanlarin porsiyonlarini azaltmak, bazi1 yiyeceklerden
uzak durmak, diisiik enerji almak ve diisiik yag diyeti kullanmak gibi degisik stratejiler
kullandiklar1 belirlenmistir (7).

2.9.3. Fiziksel Etkinlik Artirilmasi ve Egzersiz Tedavisi

Obezitenin en iyi bilinen nedeni fiziksel etkinlik yetersizligidir. Son otuz yildir
fiziksel etkinligin 6nemine dair bilgiler artmasina karsin, sedanter yasam da artmaktadir
(86). Egzersiz viicut agirligi kontroliinde en biiyiik etkiyi, enerji alimi modifikasyonu ile
kombine edildiginde saglar. Egzersiz viicut agirligi kaybini saglamada ve ideal viicut

agirh@inin  siirdiiriilmesinde siklikla Onerilen bir tedavi yontemidir. Ancak obezite
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tedavisine iligkin literatiirler gézden gegirildiginde, viicut agirligi kaybr saglamada diyete
gore daha az etkin oldugu goriilmektedir. Uzun siireli viicut agirligir diizenlenmesinin
basarist enerji harcamak ve hassas diyet degisikliklerinin kombinasyonuna baglidir.
(7,87,88)

Anaerobik ve aerobik olmak iizere iki egzersiz tipi bulunmaktadir. Anaerobik olan
egzersizler kisa siirelidir, ancak asir1 bir kuvvet harcanmasi gerektirir. Aerobik egzersiz
daha uzun siireli, ancak daha az kuvvet harcanarak yapilir. Uzun mesafe kosular1 ve ylizme
aerobik egzersiz tiirleridir ve bu tip egzersizlerde sadece kaslardaki depolanmis enerji
kullanilmaz, viicudun yag dokusundaki yag ve karaciger glikojeni gibi diger enerji
kaynaklar1 da kullanilir. Egzersizin enerji harcanmasina olan etkisi, egzersizin siiresine,
sikligima ve siddetine baghdir (7). Sadece egzersiz ile anlamli viicut agirligr kaybi
saglanabilen obez hastalar vardir. Bir calismada treadmill ile haftada bes giin, giinde 90
dakika ytiriitilen genc erkeklerde 16 hafta sonunda toplam 5,7 kg. viicut agirligi kaybi
saglanmistir (89). Egzersizin yiyecek ve kalori alimini degistirmedigi veya azalttigin
bildiren yayinlar da bulunmaktadir (89,90).

Egzersizin istenen etkilerinden birisi de viicut kompozisyonundaki degisikliklerdir.
Yag dokusu kaybi artisi yanisira yagsiz viicut dokusu kaybinin az olmasi ile bazal
metabolizma hizindaki diisiis daha az olmaktadir.. Baz1 degisik etkinlik tiirlerinin, farkl:
vicut agirhgindaki kisilerde uygulandiginda yaklasik harcattigi enerji degerleri tablo
2.14’te gosterilmistir (7).

Tablo 2.14. Farkli etkinliklerin farkli viicut agirligindaki kisilerde yaklasik harcattigi enerji miktarlari (7).

Aktivite / 30 dk. 60 kg. 77 kg. 95 kg.

Basketbol 243 Kcal. 318 Kcal. 396 Kcal.
Bisiklet (9 km/Saat) 114 Kcal. 147 Kcal. 183 Kecal.
Dinlenme 39 Kcal. 51 Kcal. 63 Kcal.
Yer silme 105 Kcal. 138 Kcal. 171K cal.
Tenis 192 Kcal. 232 Kcal. 312 Kcal
Kosma (9 km/dk.) 513 Kcal. 669 Kcal. 828 Kcal.
Yiiziistii ylizme 228 Kcal. 297 Kcal. 366 Kcal.
Yiiriyiis (6,5 km/Saat) 141 Kcal. 186 Kcal. 228 Kcal.

ABD Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’ne bagli Amerikan Spor Hekimligi
Koleji ile Saglik Egitim Dairesi aktivitenin artirilmasi i¢in bir kilavuz olusturmustur. Bu

kilavuza gore erigkinler haftada en az bes giin tercihen haftanin biitiin gilinlerinde otuz
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dakika veya daha uzun siire canl yiirliylis gibi orta yogunlukta fiziksel etkinlik yapmalidir.
Ideal olarak bu otuz dakikalik periyotlar siirekli aktiviteden olusmalidir. Ancak onbes

dakikalik kisa seanslar da yararlidir. (87)

2.9.4. Tlla¢ Tedavisi

Neyazik ki obezitenin ilaglarla tedavisi nadiren etkilidir. Kisa donem getirilerine
karsin ilag ile viicut agirligi kaybi ve ilacin kesilmesinden sonra kaybedilen viicut
agirhiginin tepkisel geri alimi, ilaca bagli yan etkiler ve ilag bagimlilig1 potansiyeli tedavi
ile siklikla iligkilidir. Bu amagla giinlimiizde kullanilmakta olan ilaglar yemek alimini

azaltabilir, metabolizmay1 degistirebilir ve enerji harcanmasini artirabilir. (3,22)

2.9.4.1. Sibutramin

Sibutramin, merkezi sinir sisteminde noradrenalinin, seratoninin ve daha diisiik
oranda dopaminin geri alinimini inhibe etmekte bdylece doyma hissini arttirmakta ve
termogenezi uyarmaktadir.

15 ve 65 yas arasindaki hastalara diyet, hayat tarzi degisikligi, egzersiz tedavilerine
ek olarak onerilmektedir. 10 ve 15 mg’lik tabletleri vardir. Giinde 10 mg ile baglanarak,
sabahlar1 tek doz olarak verilmesi uygundur (6,91).

Sibutramin yaklasik iki hafta igerisinde yiyecek alimini kullanilan doza bagl olarak
azaltir (92). Sibutramin tokluk hissini artirarak, giinliikk toplam enerji alimimi yaklasik 356
kcal/glin azaltir. Yapilan klinik ¢calismalar sibutraminin, obez hastalarin iigte ikisinde viicut
agirhgint %5’°ten fazla, ligte birinde ise %10°dan fazla azaltma basaris1 saglayacaginm
gostermektedir. (92,93)

Kardiyovaskiiler risk faktorii olan hastalarda sibutramin tedavisi viicut agirlig
kayb1 ile birlikte, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ile kalp hizlarin1 baslangic
degerlerine gore diistirtir (94).

Bu ilacin etkisi yagam tarzi degisikligi ile kombine edildiginde ortalama iki kat
artmaktadir (95). Sibutramin tedavisinde, ilacin kesilmesinden sonra iyi bir uyum ile,
yasam tarzi degisikliklerinin siirdiiriilebildigi bilinmektedir (96). Sibutramin kullanimi ile
birlikte, kalori azaltilmis diyet ile yapilan egzersiz, yeni viicut agirliginin korunmasinda

cok etkili olur. Ayrica sibutramin tedavisinin ilk alt1 aymnda trigliserid, VLDL kolesterol,
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instilin, c-peptid ve lrik asit diizeylerinde anlamli diismeler de goriiliir (97). Ancak
sibutraminin iki yildan uzun siire kullanilmasinin giivenilir oldugunu gosteren kanitlar
bugiin i¢in bulunmamaktadir (6).

Sibutraminin baslica yan etkileri bas agrisi, agiz kurulugu, kabizlik, uykusuzluk,
bulant1, tasikardi, hipertansiyon ve depresyondur. Ozellikle tedavi baslangicinda kan
basincinda artisa yol acabilmektedir. Bunun ile birlikte hipertansiyonu kontrol altina
alimmis hastalarda iyi bir takip ile giivenilir oldugu ve Onerilen dozlarda normotansif ve
kontrollii hipertansif obez hastalarda kalp atim hizina etkisi olmadig1 gdsterilmistir (98,99).
Monoamin oksidaz inhibitorii kullanan hastalarda, koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, aritmi, kontrolsiiz hipertansiyon, hipertiroidizm, gebelik, emzirme, bobrek ve

kalp hastalig1 olan hastalarda kontrendikedir (6).

2.9.4.2. Orlistat

Orlistat barsakta gastrik ve pankreatik lipazlara baglanarak onlar1 inhibe etmektedir.
Boylece trigliseridlerin hidrolize olmasini azaltmakta ve emilimlerini engelleyerek gayta
ile yag atilimin artirmaktadir. Bu neden ile yagl digkilama, ani digkilama gereksinimi ve
meteorizm olabilir. Kronik malabsorbsiyon sendromu olan, hastalarda, kolestazi olanlarda,
gebelerde ve emzirenlerde kontrendikedir. Orlistatin 120 mg.’lik kapsiilleri vardir. Giinde
lic kez birer tane, yemegin hemen Oncesinde veya yemek sirasinda alinmalidir. (6)

Orlistatin viicut agirhigi kayb ile birlikte, serum trigliserid ve serbest yag asidi
seviyelerini azaltarak insiilin direncini diizeltir ve hastalarin tip 2 diyabetten korunmasini
saglar (100). Okalorik bir diyet uygularken orlistat kullananlar uzun siirede azalan viicut
agirligini, diyet yapmayanlara gore ortalama iki kat daha fazla korur (101).

Ayr1 ayr sibutramin ve orlistat viicut agirligi kaybinda etkilidirler. Ayrica sadece
diyet tedavisi uygulanan hastalara gore, kombine ilag ve diyet tedavisi uygulanan hastalar

daha fazla viicut agirhigi kaybini kisa donemde saglar (102,103).
2.9.4.3. Diger flaclar
Obezite tedavisinde kullanimi kabul edilmemis ve klinik ¢alismalar1 siiren diger

ilaclar bupropion, topiramat, zonisamide, axokine ve rimonabanttir. Obezite tedavisinde

resmi onay almamis nonsempatomimetikler dexfenfluramin, fenfluramin, fluoksetin,
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sertralin, bromokriptin ve simetidindir. Ila¢ gelistirilmesinin erken asamada oldugu gida
alimin1 azaltan peptidler néropeptid-Y antagonistleri, kolesistokinin ve rekombinant insan
leptinidir. Obezite tedavisi i¢in onay almamis steroid ilaglar ise androjenler, androjen

antagonistleri, dehidroepiandrostenedion, etiocholandione ve testosterondur. (6,22)

2.9.5. Cerrahi Tedavi

Obezitenin tedavisi i¢in uygulanan cerrahi girisimler anlamli ve uzun siireli viicut
agirlig1 kaybimi saglayan yaklasimlardir. Cerrahi tedavinin mutlak endikasyonlart VKi nin
kirk ve {izeri olmasi, genel anestezi icin kontrendikasyon olmamasi ve diger terapotik
yaklagimlarin tekrarlayan basarisizligidir. Hastanin  6nceden bilgilendirilmesi ve
psikiyatrist onay1 sarttir. VKI otuzbes ile kirk arasinda olan hastalarda tip 2 diyabet,
hipertansiyon, pulmoner yetersizlik, tromboembolizm, uyku apne sendromu, hareketi
kisitlayan dejeneratif eklem hastaligi gibi viicut agirligi kaybi ile hafifletilebilecek
hastaliklarin bulunmas1 halinde hasta cerrahi tedavi i¢in aday olarak kabul edilebilir.

Uygulanan baglica cerrahi yontemler iki grupta toplanabilir. Bunlar mideyi daraltici
girisimler ve malabsorbsiyon olusturan intestinal drenaji degistirme girisimleridir. Mide
daraltic1 girisimler vertikal bantli gastroplasti, 6zefageal bant ve ayarlanabilir gastrik
bantlamadir.

Malabsorbsiyon olusturucu baslica girisimler midenin by-pass edilmesi (Roux-en-
Y), biliopankreatik by-pass, ileogastrostomi, jejunokolik by-pass, jejunoileal by-pass yada
gastrojejunostomi seklindedir. Bu tiir cerrahi yaklasimlarin yan etki ve komplikasyonlari
bakteriyel asir1 ¢ogalma, marjinal {ilserler, barsak obstriiksiyonlari, tromboemboli,
anastomoz sizintilari, hemoraji,istahin ¢cok azalmasi, dumping sendromu, ishal, kabizlik,
anemi, siit iirlinleri intoleransi ve depresyondur. Malabsorbsiyon olusturucu girisimlerden
yan etkileri ve komplikasyonlari nedeniyle artik uzaklagilmistir. (3,6,22)

Cerrahi mortalite orani tiim yontemler birlikte ele alindiginda %2-10 arasinda

degismektedir (3,6,22).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Projesi

Bu arastirma projesi, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Kurulu ve Etik
Kurulu tarafindan bilimsel ve etik acidan uygun gorilip 09/08/2006 tarihinde

onaylanmistir. Tezin numaras1 KA06/167 olarak belirlenmistir.
3.2. Arastirma Bolgesi

Bu calisma, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali’nin
Diyabet ve Obezite Merkezi Poliklinigi’'nde yapilmistir. Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi biinyesinde, Ankara’da yer alan 2 ayr1 merkezde I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal’na bagli olarak Obezite Poliklinikleri islev gormektedir. 2006 verilerine gore

calismamizin yapildigi poliklinige yillik bagvuran obez hasta sayis1 282’dir.
3.3. Arastirma Evreni ve Evrenin Tanitilmasi
3.3.1. Arastirma Evreni

Bu arastirmaya 01.09.2006-30.04.2007 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi, Diyabet ve Obezite Merkezi Poliklinigi’ne obezite tedavisi amaciyla
basvuran obez hastalar alinmistir. Bu siire aralig1 icerisinde 148 obez hasta poliklinigimize

basvurmus ve bunlarin 96’s1 ¢calismaya katilmistir.

3.3.2. Arastirmaya Kabul Kriterleri

Arastirmaya, VKI 30 kg/m? ve iizeri degerlerde olan, kilo azaltic1 tedavi istegi ile
merkezimize basvurup tedavi protokolleri geregince ilk kez tarafimizdan viicut agirlig
azaltict farmakolojik, diyet, fizik egzersiz ve bunlar1 destekleyen egitim ile davranig
tedavisi baglanan, 18—65 yaslar1 arasinda olan, aragtirmaya katilmayi ve tedavi olmay1

goniillii olarak isteyen hastalar kabul edilmistir.
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3.3.3. Arastirmadan Dislama Kriterleri

Arastirmaya, VKI 30 kg/m? ve iizeri degerlerde olmayan, arastirmamiz kapsami
disinda farmakolojik, diyet, fizik egzersiz ve bunlari destekleyen egitim ile davranig
tedavilerinden birini ya da kombinasyonlarini uygulamakta olan, 18—65 yaslar1 arasinda
olmayan, ¢alismaya uyumu giiclestirecek ya da tibbi risk olusturabilecek herhangi bir
sorunu olan (psikiyatrik bozukluklar, koroner arter hastaligi, gecirilmis SVO, v.s.), 6l¢iilen
biyokimya degerlerinde anormallik olan veya gebelik, emzirme gibi uygulanacak

farmakolojik ve diger tedaviler i¢in kontrendikasyonu olan hastalar dahil edilmemistir.

3.4. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma, klinik deneysel miidahale arastirmalarindan terapotik onlemlere

yonelik tipte bir aragtirmadir.

3.5. Orneklem

Arastirmada Orneklem biylkligiiniin  belirlenmesi i¢cin Wadden TA ve
arkadaslarinin yaptiklari randomize kontrollii, obezite tedavisi i¢in hayat tarzi degisikligi
modifikasyonu ve farmakolojik tedavi calismasi kullanilmistir. Cikt1 olarak caligma
sonundaki ortalama kilo kaybi derecesi kabul edilmistir. Adigecen ¢alismada, kombine
farmakolojik ve hayat tarzi degisikligi tedavisi alan hasta gurubunda kilo kayb1 ortalama
12,1+9,8 kg, sadece farmakolojik tedavi alan hasta gurubunda kilo kayb1 ortalama 5,0+7,4
kg olarak bulunmustu (95).

Minimum O&rneklem hesabi NCSS ve PASS programi kullanilarak bilgisayar
ortaminda yapilmistir. Hesaplama sirasinda 0=0.05 (yanilma pay1), f=0,90 (testin giicii)
kabul edilmistir. Boylece minimum Orneklem biiyiikligli, her bir grupta 35 hasta

(toplam=70 hasta) olarak hesaplanmistir.

3.6. Arastirmaya Katihm Oram

Aragtirmaya katilim kriterlerimize uyan 148 obez hastaya ¢alisma hakkinda bilgi

verilip caligmaya katilmalar1 6nerilmistir. Toplam 52 (%35,2) hasta randomizasyon oncesi
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calisma dis1 kalmistir. Kalan hastalarin 96’s1 (%64,8) ¢alismaya katilmayi kabul ederek
arastirma kapsamina alinmistir. Toplam 24 hasta ¢esitli nedenlerle arastirmadan ayrilmus,
altinci ay analizleri 72 hasta iizerinden gergeklestirilmistir. Sekil 3.1°de aragtirmaya katilan

ve tedaviyi tamamlayan hastalarin gruplara gore dagilimi gosterilmistir.

Arastirmaya
katihm1 uygun
goriilen hastalar

(n=148) Cahisma dis1 birakilan hastalar
(n=52)
"| = Katilmay1 kabul etmeyenler (n=49)
v » flag tedavisi igin elverisli olmayanlar (n=3)
Randomizasyon
yapilanlar
(n=96)
Kombine ilag, diyet,
Sadece ila¢ tedavisi ile egzersiz ve yasam
izlenenler <« L—p tarz1 degisikligi ile
(Kontrol Grubu) izlenenler
(n=52) (Tedavi Grubu)
(n=44)
A 4 A 4
1-6. ay arasinda 1-6. ay arasinda ¢calismadan ayrilanlar
calismadan ayrilanlar (n=3)
(n=21) T
= Kendi istegi ile (n=2)
= Kendi istegi ile (n=19) = Herni ameliyat: olma nedeni ile (n=1)

= flag yan etkisi ile (n=2)

Calismanin sonunda

Calismanmin sonunda
kontrol grubu

tedavi grubu
(n=31) (n=41)

Sekil 3.1. Arastirmaya katilan, ayrilan ve tamamlayan hastalarin dagilimi, Ankara 2007.

Altinc1 ay analizlerindeki toplam denek sayisinin hesaplanan minimum o6rneklem

bliytiikliigii olan 70 sayisinin {izerinde olmasi nedeniyle analizlerin bu siirecte de 6rneklemi
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temsil ettigi varsayilmistir.  Sonucta iki ayri grupta toplam 72 hasta ile calisma

tamamlanmuistir.

3.7. Arastirmanin Veri Kaynaklar

Calismaya katilmay1 kabul eden tiim hastalara 12 soruluk bir bilgi ve fizik muayene
formu doktoru tarafindan doldurulmustur (bkz. Ek-1). Bilgi formu 4 bdliimden
olugmaktaydi. Formun ilk 5 sorusu hastanin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim, meslek
gibi sosyodemografik parametrelerini sorgulamaktaydi. Bilgi formunun ikinci boliimii ise
hastanin 6zge¢misi, soygeemisi, kullandig1 ilaglar1 ve obezitesi ile ilgili bilgileri
sorgulayan 7 adet sorudan olusmaktaydi. Formun {igiincii boliimii ise patolojik bulgu, boy
uzunlugu, kan basinci, nabiz gibi fizik muayene bulgular1 ve viicut agirhg, VKI ile viicut
kompozisyon analizi sonuglarini (toplam viicut agirhigi, toplam yag orani, TBW, FFM,
BMR ve toplam yaklasik kas agirligl) iceren TANITA Cihazi ile yapilan Ol¢iim
sonuglarindan olugmaktaydi. Bilgi formunun son béliimiinde laboratuvar o6l¢iim
sonuclarinin kaydedildigi bir boliim bulunmaktaydi. Bu boliimde aclik kan glukozu, tokluk
kan glukozu, hemoglobin Alc, insiilin, karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT, GGT, AP,
T.Bil, D.Bil), bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin, Na, K, Ca, P), tiroid fonksiyon
testleri (TSH, serbest T3, serbest T4), sabah kortizoli, total kolesterol, LDL, HDL, VLDL
ve trigliserid diizeyleri yer almaktaydi. Ayrica g¢alismaya katilmayr kabul eden tiim
hastalara g¢alisma hakkinda bilgi veren yazili bir metni de igeren, goniillii denek
bilgilendirme formu okumalar1 i¢in verilmis ve bir tanik esliginde bu form imzalatilmistir.

Bu formda hastanin adres, telefon ve posta bilgileri de yer almaktaydi (bkz. Ek-2).

3.8. Arastirmanin Bagimh ve Bagimsiz Degiskenleri

Calismamizda bagimli degiskenler olarak; bel cevresi, bel-kalga orani, viicut
agirh@i, VKI, viicut kompozisyon analiz degerleri, farmakolojik tedavi, kan glukoz ve
kolesterol diizeyi, nabiz ile kan basinci degerleri kullanilmistir. Kullandigimiz bagimsiz
degiskenler ise; yas, cinsiyet, obezite durumu, fiziksel aktivite ve diyet programi olarak

belirlenmistir.
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3.9. Randomizasyon

Arastirmanin proje asamasinda Onerilen orijinal randomizasyon yonteminde hasta
grubu asagida belirtilen randomizasyon kriterleri 1s1ginda simniflandirilacak ve olusan
siiflama gruplan icerisinden kura yontemiyle esit sayilarda hastadan olusan tedavi ve
kontrol gruplar1 belirlenecek, olusan gruplardan tedavi hastalarina farmakolojik ajan
baslanmasinin yani sira diyet, egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleri onerilecek, kontrol
grubundaki hastalarsa yalnizca farmakolojik tedaviyle izlenecekti. Bu sekilde hasta grubu
tek kor bir yontemle esit iki kiimeye ayrilacak ve uygulanan farkli tedavi yaklagimlari
izlenecek ve karsilagtirilacakti. Ancak {niversitemiz etik kurulu, uygulamay1
diisiindiigiimiiz bu yonteme gore, kontrol grubunun yalnizca verilen farmakolojik tedaviyle
izlenmesinin etik a¢idan uygun olmadigi gerekcesiyle yeni bir randomizasyon yontemi
Onermistir. Buna gore tiim tedavi modaliteleri hasta grubunun tamamina onerilmeli,
hastalar bu sekilde belirli bir siire izlenmeli ve Onerilen tedavi yaklasimlarina kompliyans
gosteren hastalar ayrilarak tedavi grubunu olusturmali, uyum gostermeyen hastalarsa
kontrol grubuna alinmaliydi.

Bu sekilde yeniden yapilandirilan arastirmanin uygulama asamasinda hastalar
kontrol ve tedavi olmak tizere iki gruba ayrilmiglardir. Tiim hastalara farmakolojik, diyet
ve fizik egzersiz tedavisi Onerildikten sonra, tedavileri 1 ay siireyle izlenip, bu izlem
sonrast farmakolojik tedaviyi uygulayip, diyet ve fizik egzersiz Onerilerini
uygulamayanlardan randomizasyon kriterlerine uygun olarak kontrol grubu, farmakolojik,
diyet ve fizik egzersiz tedavisini kombine olarak uygulayabilenlerden de randomizasyon
kriterlerine uygun olarak tedavi grubu olusturulmustur. Bu gruplara ayirma esnasinda, tek
tarafli farkina vardirmama yontemi (tek kor) kullanilmigtir.

Bu gruplar icerisinde yas (18-34, 35-49, 50-65), cinsiyet, obezite derecesi (VKI
(kg/m?) = 30-34.9, 35-39.9, 40 ve iizeri), diyabet ve hiperlipidemi varligina gore birebir

eslestirme yapilmistir.
3.10. Arastirmay1 Uygulayanlar ve Uygulama Sekli
Aragtirmaya ait veriler {i¢ kisilik bir ekip tarafindan toplanmistir. Bu ekip hastalara

calisma hakkinda bilgi veren, anamnez alan, fizik incelemelerini yapan, bilgi formunu

dolduran, tibbi durumlarin1 degerlendiren bir doktor, kan basinct ile nabiz Ol¢iimlerini
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yapan, planlanan biyokimyasal degerlerin 6l¢iimii i¢in hastadan kan ornegi alan, boy ve
viicut agirligr olgiimii yapan bir hemsire ile hastalarin TANITA cihazi araciligi ile viicut
kompozisyon analizini 6lcen ve her hastaya uygun diyet programi diizenleyen bir
diyetisyenden olusmustur. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi konusunda Aile
Hekimligi Anabilim Dali olarak Halk Saglig1 Anabilim Dal1 ile igbirligi yapilmistir. Yine
hastalardan alman kan oOrneklerinin incelenmesinde ve elde edilen verilerin

degerlendirilmesinde Biyokimya Anabilim Dali ile igbirligi yapilmistir.

3.10.1. Fizik inceleme

Calismaya katilan tiim hastalarin ilk goriismede kan basinci, nabiz, boy ve
TANITA cihaz ile viicut agirligt dl¢timleri alinip, agirlik (kg) / boyun karesi (m?) formiilii
ile VKI hesaplanmis ve hastalar obezite derecesine gore smiflandirilnugtir. VKI
degerlendirmesinde kullanilan WHO siniflandirmasi Tablo 2.2°de gosterilmistir (20).
Randomizasyon dncesinde sekonder obezite ayirici tanisi amaci ile hipotiroidizm, cushing
hastalig1 ve diger ndroendokrin hastaliklar i¢in hastalara tiim sistemlerin fizik incelemesi

yapildi. Sistem muayenelerinde elde edilen patolojik bulgular not edildi.

3.10.2. Laboratuvar Olgiimleri

Fizik incelemeden sonra, tiim hastalardan, ¢alisma baslangicinda, 3. ayda ve 6. ayda
olmak tizere 3’er defa laboratuvar Olgiimleri c¢alisilmistir. Calisma sonuglarini
etkileyebilecek yandas hastaliklarin ayiricit tanisinin yapilmasi ve tedavi etkinliginin
degerlendirilme giiclinlin artirilmasi1 i¢in baslangicta aglik kan glukozu, tokluk kan
glukozu, hemoglobin Alc, insiilin, karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT, GGT, AP,
T.Bil, D.Bil), bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin, Na, K, Ca, P), tiroid fonksiyon
testleri (TSH, serbest T3, serbest T4), sabah kortizolii, total kolesterol, LDL, HDL, VLDL
ve trigliserid diizeylerinin saptanmasi amaci ile sabah ag¢ olarak kan 6rnekleri alinmistir.
Daha sonra bu kan &rnekleri Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Merkez Biyokimya
Laboratuvari’na gonderilerek analizler yapilmistir. Bu islemler calismada kalan gruba
diizenli olarak 3. ve 6. ayda tekrarlanmistir. Bobrek fonksiyon testlerinin (BUN, kreatinin,
Na, K, Ca, P) degerleri, baslangicta normal olan hastalarda 3. ayda, sabah kortizol

degerleri baglangigta normal olan hastalarda ise 3. ve 6. ayda kontrol degerler
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dl¢iilmemistir. 11k dl¢iim sonrasi ortaya ¢ikan degerlerde normal referans araliklarina gore
anormal degerleri bulunan veya daha sik peryotlarda takip edilmesi gereken komorbid
hastaliklar1 olan hastalardan rutin takip siireci haricinde gerekli goriilen zamanlarda ayrica
tekrar kan ornekleri alinip kontrol degerler bakilmstir.

Calismaya katilan ve iki gruba boliinen hastalarin her biri aylik kontrollere alinmig
ve ilk incelemeyi izleyen bu kontrollerde toplam 7 kez bdlgesel ve tiim viicut kompozisyon
analizi gerceklestirilmistir. Bu analizler, ‘Tanita Company’ isimli sirketin {irettigi “TANITA
BC-418 MA’ modelindeki Viicut Kompozisyon Analizatorii ile yapilmistir. Bu cihazin
kalibrasyonu 100.000 6l¢iimiin {izerinde gereklidir. Calisma baglangicinda cihazin 6l¢iim
sayist 3280, c¢alisma bitiminde ise 4840 oldugundan c¢alisma siiresince cihazin
kalibrasyonuna ihtiya¢ duyulmamistir. Cihazin 6l¢iim yontemi, viicuda diisiik diizeyde
elektrik akimi verilerek empedansin Slgiilmesi (BIA) seklinde olmustur. Bu cihaz ile her
6l¢iimde hastanin viicut kompozisyon analizi yapilarak toplam viicut agirligi, toplam yag
agirhig, TBW, FFM ve toplam yaklasik kas agirligi dlctilmistiir. “TANITA’ her 6l¢iimde
hastalarin BMR’n1 analiz etmis, diyetisyen, tiim ‘TANITA’ cihaz dlgiimlerinde hastalarin
bel ve kalga g¢evrelerini (cm) horizontal bir mezura ile 6lgmiis, ‘“TANITA’ cihazina bu
bilgileri manuel olarak girmis ve cihaz tarafindan bel kalga orani hesaplanmistir. Sekil

3.2’de kullanilan ‘TANITA’ cihazinin resmi goriilmektedir.

3.10.3. Uygulama ve Miidahale Yontemi

Calisma icin uygun Ozelliklere sahip katilimci tiim hastalara doktoru tarafindan
obezitenin tanimi, VKI, bel ¢evresi, obezitenin nedeni ve yol a¢t1§1 sorunlar hakkinda bilgi
verilmigtir. Tedavinin gerekliligi, saglik agisindan yararlari, hedeflenecek viicut agirligi
kaybi, egzersiz ve diyetin 6nemi ile nasil yapilmasi gerektigi, ila¢ tedavisinin kimlere ve
nasil uygulandigi, obezitenin giliniimiizde uygulanan cagdas tiim tedavi yontemleri ve
etkinlikleri anlatildiktan sonra biyopsikososyal tedavi yaklagimi kapsaminda yasam tarzi
ile davranis degisikligi tedavisinin 6nemi, gerekliligi ve uygulama yontemi ile ilgili detayl

bilgi verilmistir.
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Sekil 3.2. ‘TANITA’ cihazi.

Basit, dogru ve etkili davraniglar baglig1 altinda, yemek ile ilgili, aligveris ile ilgili,
aktivite artirilmasi ile ilgili ve motivasyon ile ilgili olmak tizere dort ana baglik altinda
yapilmasi yararli davranig degisikliklerinin alt alta siralandigi bir form katilimcilara,
diizenli araliklarla okumalar1 Onerilerek verilmistir (bkz EK 3). Her kontrolde tedavi
grubundaki hastalarin bu davraniglara kars1 uyumlari, var ise uyumsuzluk nedenleri her
hastanin sosyokiiltiirel durumuna gore ayri ayri ele alindi ve hasta ile doktor arasinda bu
uyum sorunlarinin nasil giderilebilecegi karsilikli olarak tartigilmistir.

Diizenli viicut agirligi kaybi icin, baslangicta haftada iic giin on dakika siiren
ylirliylis ve bu yiiriiyiisiin hastanin uygunluguna bagl olarak haftada bes veya daha fazla
giin kirkbes dakikaya artirilmast yapilmasi gereken egzersiz olarak tiim hastalara
anlatilmistir. Hastalar tedavi ve kontrol olmak {izere gruplara ayrildiktan sonra geldikleri

her kontrolde tedavi grubundaki hastalarin egzersize karst uyumlari, var ise uyumsuzluk
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sebepleri her hastanin sosyokiiltiirel durumuna gore ayri ayri ele alinip, hasta ile doktor
arasinda bu uyum sorunlariin nasil giderilebilecegi karsilikli olarak tartisilarak egzersiz
uyumu saglanirken, kontrol grubuna miidahale edilmeden, yalmizca ilaglar1 verilerek
baslangigta yapilan uyum onerilerine ne denli bagl kaldiklar izlenmistir.

Diyetisyen tarafindan tiim hastalara ilk goriismede her hastaya 6zgii viicut agirligi
azaltic1 dengeli bir diyet programi diizenlendi ve beslenme egitimi verilmistir. Diyetlerin
kalorisi hastalarin BMR’na gore ayr1 ayri hesaplanmis gilinliik besin tiiketim kaydi
tutulmasi, yanlis aligkanliklarin ve hatalarin anlatilip diizeltilmesi, periyodik zamanh
egitim verilmesi yolu ile diyet tedavisi desteklenmistir. Her kontrolde tedavi grubundaki
hastalarin diyete kars1 uyumlari, var ise uyumsuzluk sebepleri her hastanin sosyokiiltiirel
durumuna gore ayr1 ayri ele alinmis ve bu hastalar ile diyetisyen ve doktor arasinda bu
uyum sorunlarinin nasil giderilebilecegi karsilikli olarak tartisilarak diyet uyumu
saglanmistir. Kontrol grubundaki hastalar ise yalnizca ilaglar1 6nerilerek ve varsa sorulari
yanitlanarak izlenmisgtir.

Calismaya katilan hastalarin tiimii, ¢alisma siiresince tedavi amach T.C. Saglik
Bakanligi onay ve ruhsati bulunan bir antiobezite ilact kullanmiglardir. Bu ilaglar
sibutramin 10 mg, sibutramin 15 mg veya orlistat 120 mg idi. Sibutramin 10 mg ile
sibutramin 15 mg sabah ilk 6glin 6ncesi giinde tek doz, orlistat 120 mg ise ii¢ ana 6giin
oncesi giinde toplam {ic doz olarak kullamlmistir. ilaglarin endikasyonlari,
kontrendikasyonlari, etki mekanizmalari, yapabilecekleri yan etkileri, kullanim sekilleri,
kullanim dozlar1, tedaviye saglayabilecekleri katkilar ve beklentiler hastalara detayli olarak
anlatilmig, farmakolojik tedavide etken madde secimi maliyeti, yan etki potansiyeli,
kullaniminin hastanin sosyal hayatina uygunlugu, hastanin istah diizeyi, hastanin mevcut
hastaliklar1 ve hastanin istegi dikkate alinarak yapilmistir. Takip siirecinde baz1 hastalarda
yan etki, uyumsuzluk, hastanin istegi veya etki diizeyinin beklentilere gore yetersiz
olmasina gore ila¢ veya doz degisiklikleri yapilmustir.

Hastalar, calismanin baglangicindan 1 ay sonra onerilen tibbi beslenme, egzersiz,
diyeti destekleyen egitim ve davramis degisikligi tedavisine karsi gosterdikleri uyum
derecesi ve randomizasyon kriterlerine gore tedavi (miidahale) grubu ve kontrol grubu
olmak iizere iki ayr1 gruba ayrilmislardir. Birinci ay sonunda hastalara onerilen diyet
programina uyum derecesi ve egzersize uyum derecesini belirlemek {izere, diyet ve
egzersiz i¢in ayr1 ayr1 2 tane olmak iizere toplam 5’er sikli gdrsel analog skalalarin,

gruplara ayrilacaklarinin farkina vardirilmadan uygun sikkin daire igine alinmasi yontemi
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ile hastalara uygulanmasi saglanmistir (bkz EK 4). ‘Hi¢ uymadim’ sikki 1 puan, ‘az
uydum’ sikki 2 puan, ‘orta derecede uydum’ sikki 3 puan, ‘¢ok uydum’ sikki 4 puan ve
‘tam uydum’ sikki 5 puan olarak puanlanmistir. Her iki skalanin puansal toplami 7 puan ve
lizeri olan hastalar kombine tibbi beslenme tedavisi, egzersiz tedavisi, medikal tedavi ve
diyeti destekleyen egitim ve davramis degisikligi tedavisi uygulanacak olan tedavi
grubuna, her iki skalanin toplami 6 puan ve alti olan hastalar ise sadece medikal tedavi

uygulanacak olan kontrol grubuna alinmstir.

3.10.4. Gruplarin Tedavi Yontemleri ve Kontroller

Tim katilimeilar 1’er aylik periyodlar ile kontrole ¢agirilmislardir. Her bir ziyarette
hastalarin fizik incelemesi tekrar yapilmis ve yukarida belirtildigi iizere laboratuvar
Olctimleri tekrarlanmistir. Tedavi grubu kombine tibbi beslenme tedavisi, egzersiz tedavisi,
diyeti destekleyen egitim ve davranig degisikligi tedavisi ve farmakolojik tedavi ile

izlenmistir. Kontrol grubu ise sadece farmakolojik tedavi ile izlenmistir.

3.11. istatistiksel incelemeler

Aragtirmanin verileri bilgisayar ortaminda SPSS ( Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 11.5 ( SPSS Inc., Chicago, IL ) istatistik programina aktarilmis
olup, veri kontrolii ile analizi bu programda yapilmustir. Istatistiksel degerlendirmede
sayimla belirtilen nominal ve ordinal verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare Onemlilik Testi
kullanilmistir. Olgiimle belirtilen degiskenlerde 30°dan fazla sayida denek olan gruplarda
parametrik testler (Bagimsiz gruplarda ki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi;
bagimli gruplarda Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi); 30’dan daha az denek olan
gruplarda non parametrik testler (Bagimsiz gruplarda Mann-Whitney U Testi; bagimli
gruplarda Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi) kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik
icin p<0,05 olarak kabul edilmistir.

3.12. Arastirmanin Siiresi

Aragtirmanin agsamalarina gore gegen siireler ve calisma takvimimiz tablo 3.1°de
gosterilmistir.
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Tablo 3. 1. Calisma takvimi

TARIH
2006 2007
Z N 4 z N 122
> o = = = = = z @ o = = =
S|E\E|2|28|5|3|2|2 58 |2|2|2/8/2/8|8)¢
= Z | 3 . = S & S| 2| 5| Z s < =2 | 0 2 = ¥
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PLANLAMA ASAMASI

Literatiir Tarama

Arastirma Onerisinin
Hazirlanmast

Arastirma Projesinin Verilmesi

Anket ve Muayene Formunun

Hazirlanmasi

UYGULAMA ASAMASI

Verilerin Toplanmasi

Verilerin Bilgisayara
Aktarilmasi

ANALIZ ASAMASI

Verilerin Analizi (Tablo ve
Grafiklerin Olusturulmasi)

Verilerin Yorumu

RAPOR ASAMASI

Tez raporunun hazirlanmasi

Tez raporunun sunulmasi
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3.13. Arastirma Sirasinda Karsilasilan Giicliikler

Hastalarin obezite poliklinigimize goniilli olarak gelmelerine karsin, burada kendi
yararlar1 dogrultusunda uygulanacak bilimsel tedavilerin ayni zamanda bir aragtirmaya da
konu olacagint 6grenmeleri, hastalar acisindan tedavilerini baslatmak ya da siirdiirmek
konusunda endise yaratmistir ve bu endise 6nemli giicliiklerden bir tanesi olmustur. Ancak bu
zorluk, tedaviyi uygulayacak hekimin arastirmay1 ve amagclarint uygun bigimlerde tanimlamasi
ve hastalarin bu tedavilerden zarar goérmeyecekleri konusundaki aydinlatilmis onami
sonucunda biiyiik dl¢iide asilmistir.

Yine hastalarin uygulanan tedavileri kapsaminda periyodik olarak kontrollere gelmeleri
ve bu kontrolleri zamaninda yaptirmalart 6nemli bir uygulama gii¢liigii olusturmustur. Bu
asamada caligsmay1 yiirliten kisilerin hastalarla kurdugu direkt ya da telefon temaslari bu
giicliigiin asilmasinda belirleyici olmustur. Ozellikle daha az hasta-hekim iliskisinin kuruldugu
kontrol grubunda bu giicliik son derece 6n plana ¢ikmis ve sonugta ¢aligmanin basindan
itibaren bu gruptan ve izlemden 21 hastanin ¢esitli nedenlerle ayrilmasiyla sonug¢lanmustir.

Karsilagilan baska bir giiglilk de hastalarin sosyal giivence kurumlarinin, uygulanan
farmakolojik tedavi ajanlarmin maliyetini, VKI 40’ altinda olan hastalarda karsilamamasi
nedeniyle ortaya ¢ikmistir. Bu durumda hastalarimiz s6z konusu ilaglar1 kendi imkanlariyla
edinmis ve kullanmislardir. Ancak bu siire¢ 6zellikle sosyoekonomik diizeyleri daha zayif olan
hastalar i¢in dnemli bir giigliik olusturmustur. Bu giicliik kismen tedavi siirecinde hastalarin
uygulanan tedavilerden aldiklari olumlu yanitin motivasyonuyla asilabilmistir.

Ilag tedavileriyle ilgili karsilasilan diger bir giicliik baslangicta hastalarimizin
yiiriitiilen ¢alismay1 yeni bir ilag caligmasi olarak algilayip tepki gostermeleri olduysa da
yapilan acgiklamalar ve bilgilendirmelerle uygulanacak tedavilerin zaten halen mevcut
protokollerde bulundugunun anlasilmasi ile kolayca asilmistir. Ancak bir grup hastamiz
ilaglarin etki ve yan etkilerinin aciklanmasi ve konuyla ilgili bilgilendirmeler sonucunda ilaci
kullanmak istemediklerinden dolay1r baslangicindan itibaren c¢alismaya ve tedavilere

katilmaktan vazge¢mislerdir.
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3.14. Arastirmammn Kisithhklar

Orneklemimizin basindan itibaren tedavi ve kontrol gruplari olarak randomizasyon
kriterleri 15181inda bdliinmesi ve izlemin buna gore yapilmasi yerine, hastalarin tamaminin bir
stire izlenip baslangi¢ tedavilerinin ortak planlanmasindan sonra gruplanmasi ve bu baglamda
uyum gosteren hastalarin tedavi grubu olarak belirlenmesi kanimizca g¢alismamizin ana
kisithilik nedenini olusturmustur. Bu bicimde hastalarin tamami uygulanacak tedavi
modaliteleri hakkinda bilgi sahibi olmus ve izlemi yapilmamig dahi olsa kontrol grubundaki
hastalarin kismen bu Onerilere uymay1 siirdiirmiis olabilecegini diistinmekteyiz. Bu sekilde
elde edilen calisma sonuglar1 ve analizleri de, calismanin bu tasarimindan dogal olarak
etkilenmis olabilir kanaatindeyiz. Ayrica hastalarin, kendileri de hekimle iligkilerinin digsinda
birbirleri arasinda iletisime gecme olanagr bulmus ve birbirlerine uygulanan farkl

yaklagimlardan etkilenmis olabilecegini diistinmekteyiz.

53



4. BULGULAR

Bu calismaya, arastirma kriterlerine uyan ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden 96 obez
hasta (52 kontrol, 44 tedavi hastas1) dahil edilmistir. incelenenlerin %85,4’{iniin kadin
%14,6’sinin  erkek oldugu saptanmistir. Buna gore kadm:erkek orami 1:0,17 olarak
bulunmustur. Hastalarin %22,9’unun 18 ile 34 yas arasinda, %34,4’tiniin 35 ile 49 yas
arasinda ve %42,7’sinin de 50 yas ve ilizerinde oldugu tespit edilmistir. Tedavi ve kontrol
gruplart arasinda sosyodemografik degiskenler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05). Incelenenlerin diger 6zellikleri tablo 4.1°de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. incelenenlerin sosyodemografik dzelliklerinin tedavi ve kontrol grubuna gére dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVIi KONTROL TOPLAM
Say1 Y%o* Say1 %o * Say1 %* p**
YAS
18-34 12 27,3 10 19,2 22 229
35-49 13 29,5 20 38,5 33 34,4
0,541
50-65 19 432 22 423 41 42,7
Toplam 44 100 52 100 96 100
CINSIYET
Erkek 7 15,9 7 13,5 14 14,6
Kadin 37 84,1 45 86,5 82 85,4 0,735
Toplam 44 100 52 100 96 100
MEDENI DURUMU
Bekar 10 22,7 4 7,7 14 14,6
Evli 31 70,5 41 78,8 72 75,0
0,090
Dul-bosanmisg 3 6,8 7 13,5 10 10,4
Toplam 44 100 52 100 96 100
EGITIM DURUMU
Tlkokul ve alt1 15 34,1 11 21,1 26 27,0
Ortaokul 2 4,5 8 15,4 10 10,4
Lise 16 36,4 16 30,8 32 333 0,133
Yiiksekokul-Universite 11 25 17 32,7 28 29,2
Toplam 44 100 52 100 96 100
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MESLEK DURUMU

Memur 1 2,3 3 5,8 4 4,2
Emekli 8 18,2 9 17,3 17 17,7
Ogrenci 4 9,1 2 3,8 6 6,2
Ev hanimi 25 56,8 26 50,0 51 53,1 0341
Diger 6 13,6 12 23,1 18 18,8
Toplam 44 100 52 100 96 100
SIGARA
Kullanan 11 25 18 34,6 29 30,2
Kullanmayan 33 75 34 65,4 67 69,8 0,522
Toplam 44 100 52 100 96 100
ALKOL
Kullanan 10 22,8 16 30,7 26 27,1
Kullanmayan 34 77,2 36 69,3 70 72,9 0,810
Toplam 44 100 52 100 96 100

%*= Siitun ylizdesi p**= Ki-kare 6nemlilik testi

Incelenen hastalarm tedavi ve kontrol gruplarina gore dagilimlarinda, daha énceden
obezite tanis1 almis olup olmalari, obezite ile iliskilendirilebilecek herhangi bir komplikasyon
veya komplikasyonlarin (diyabet, insiilin direnci, hiperlipidemi, MS, kardiyovaskiiler sistem
hastaligi, kemik ve eklem hastaligi, psikiyatrik hastalik) varligi ve gecmiste uygulanmis bir
obezite tedavisi olup olmamas1 bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamistir (p>0,05). Buna gore kontrol ve tedavi gruplarinin dagilimlarinin homojen
oldugu kanaatine varilmistir. Obezite ile iliskilendirilebilecek herhangi bir komplikasyon veya
komplikasyonlarin varligi, toplam 61 (%63,5) hastada saptanmistir. Hastalarin obeziteleri ile

ilgili verdikleri 6ykii kaynakli bilgiler tablo 4.2°de gdsterilmistir.

Tablo 4.2. incelenenlerin tedavi ve kontrol gruplaria gore obezite 6zge¢mislerinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL TOPLAM P
Say1 %o * Say1 %o * Say1 %*
Daha 6nceden obezite tanisi var 21 47,7 32 61,5 53 55,2 0.832
Daha 6nceden obezite tanist yok 23 52,3 20 38,5 43 448
Obeziteye baglanabilecek komplikasyonu var 28 63,6 33 63,5 61 63,5 0.122
Obeziteye baglanabilecek komplikasyonu yok 16 36,4 19 36,5 35 36,5
Gegmiste uygulanmis obezite tedavisi var 1 2,3 1 1,9 2 , 0,905
Gegmiste uygulanmis obezite tedavisi yok 43 97,7 51 98,1 94 97,9
%?*= Siitun yiizdesi p**= Ki-kare 6nemlilik testi
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Incelenen hastalarin tedavi ve kontrol gruplarina gore ailelerinde obezite olma
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Tiim hastalarin
%78,1’inde (n=75) birinci dereceden akrabalarinda obezite varligi saptanmistir. Hastalarin

birinci dereceden akrabalarinda obezite varligi ile ilgili sonuglar tablo 4.3’te gdsterilmistir.

Tablo 4.3. incelenenlerin tedavi ve kontrol durumuna gore ailesel obezite durumlarinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL TOPLAM P
Say1 %o* Say1 %* Say1 Y%o*
Birinci dereceden akrabalarda obezite var 33 . 75 . 42 . 80,8 . L 7 8,1 ............ 0,496
Birinci dereceden akrabalarda obezite yok 11 25 10 19,2 21 21,9
%*= Siitun ylizdesi p**= Ki-kare 6nemlilik testi

Tablo 4.4’de hastalarin tedavi ve kontrol grubuna gore komorbidite durumu
izlenmektedir. Tedavi ve kontrol gruplar1 arasinda komorbidite durumu agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05). Bu arastirmada obezite ile birlikte en fazla
%62,6 (n=59) ile hiperlipideminin goriildiigli izlenmektedir. Hiperlipidemileri %44,8 (n=43)
ile kardiyovaskiiler hastaliklar, %30,9 (n=29) ile insiilin direnci ve %18,8 (n=18) ile tiroid
hastaliklarmin takip ettigi goriilmektedir. incelenen obez hastalarinin %15,6’sinda (n=15) da
diabetes mellitus oldugu saptanmistir. Diger hastaliklar bashigi altinda en fazla saptanan ii¢
durum; herniler (n=5), peptik ulcus (n=5) ve anemiler (n=4) olmustur. Bunlardan bagka
hastalarda meme kanseri, polikistik over sendromu, bronsiyal astim, kronik bronsit, adet
diizensizlikleri, hepatosteatoz, benign prostat hipertrofisi ve uyku apne sendromu vardi.
Calismaya katilan hastalarin obezite ve tedavisini etkileyebilecek mevcut hastaliklar ile ilgili

bilgiler tablo 4.4’de gdsterilmistir.

Tablo 4.4. incelenenlerin tedavi baslangicinda tedavi ve kontrol gruplarina gore komorbidite durumlarmin
dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL TOPLAM s
p

Say1 Y%o* Say1 %* Say1 Y%o*
) var 7 15,9 8 15,4 15 15,6

Diyabet 0,944
yok 37 84,1 44 84,6 81 84,4
, o ) var 14 31.8 15 30,0 29 30,9

Insiilin direnci*** 0,803
yok 22 52,3 28 54,6 50 53,5
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. var 25 57,1 34 67,3 59 62,6
Hiperlipidemi**** 0,316
yok 19 42,9 18 32,7 37 37,4
var 5 11,4 6 11,5 11 11,5
Metabolik send. 0,979
yok 39 88,6 46 88,5 85 88,5
. var 18 40,9 25 48,1 43 44,8
Kardiyovaskiiler hst. 0,482
yok 26 59,1 27 51,9 53 55,2
var 7 15,9 8 15,4 15 15,6
Kemik ve eklem hst. 0,944
yok 37 84,1 44 84,6 81 84,4
var 7 15,9 11 21,2 18 18,8
Tiroid hst. 0,512
yok 37 84,1 41 78,8 78 81,3
var 3 6,8 4 7,7 7 7,3
Psikiyatrik hst. 0,870
yok 41 93,2 48 92,3 89 92,7
) var 26 60,5 35 67,3 61 64,2
Diger hst. 0,489
yok 17 39,5 17 32,7 34 35,8
%*= Siitun ytizdesi p**= Ki-kare 6nemlilik testi

*#*= Diyabet ve/veya bozulmus glukoz toleransi olanlar harig.
**+*= Total kolesterol, LDL kolesterol ve/veya trigliserid yiiksekligi.

Calismaya katilan tedavi grubu hastalar1 baslangicta incelendiginde, obezite ile birlikte

en fazla tespit edilen ilk sekiz hastalik sekil 4.1°de gosterilmistir.

100% -
90% -
80% A
70% A
60% -
50% A
40% A
30% A
20% A mvar
10% -

0% T T T T T T T f

 yok

Sekil 4.1. Calismaya katilan tedavi grubu hastalarinda obezite ile birlikte en fazla tespit edilen ilk
sekiz hastaligin dagilimi, Ankara 2007.
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Calismaya katilan kontrol grubu hastalar1 baglangigta incelendiginde, obezite ile

birlikte en fazla tespit edilen ilk sekiz hastalik sekil 4.2°de gosterilmistir.

100% -
90% -
80% A
70% A
60% -
50% A
40% A
30% A
20% A mvar
10% -

0% T T T T T T T f

 yok

Sekil 4.2. Caligmaya katilan kontrol grubu hastalarinda obezite ile birlikte en fazla tespit edilen ilk
sekiz hastaligin dagilimi, Ankara 2007.

Hastalarla yapilan ilk goriismede hastalarin sikayet ve hastalik hikayeleri kayit altina
almmig, fizik muayeneleri yapilmis ve antropometrik Ol¢limleri alimmigtir. Hastalarin
calismaya dahil edildikleri anda yapilan degerlendirmelerde tedavi ve kontrol grubunda
antropometrik 6l¢iimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 gozlenmistir. Tablo
4.5’de hastalarin antropometrik degerlendirmeleri goriilmektedir. Toplam viicut agirligi
ortalamasi tedavi grubunda 94,08+14,53 kg, kontrol grubunda ise 94,23+13,46 kg olarak
saptanmstir (p>0,05). Calisma baslangicinda tiim katilimcilarda &lgiilen bel gevresi, VKI ve
TANITA cihaz1 ile yapilan viicut kompozisyon analizi (VKA) ile bazal metabolizma hizi
ortalamalarinin sonuglari tablo 4.5’te gosterilmistir.

Yapilan ilk fizik muayene sonucunda Olgiilen kan basinci ve nabiz sayist degerleri
arasinda tedavi ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

saptanmustir (p>0,05). Incelenenlerin tedavinin baslangicinda tedavi ve kontrol gruplarina gore
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sistolik ile diyastolik kan basinglar1 ve nabiz sayilar1 ortalamalarinin dagilimlari tablo 4.6’da

gosterilmistir.

Tablo 4.5. incelenenlerin tedavinin baslangicinda tedavi ve kontrol gruplarina gére antropometrik 6l¢iim
degerleri ile bazal metabolizma hiz1 ve VKA sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL o
Ort = SD. N Ort £+ SD. N
Bel ¢evresi (cm) 107,59+ 11,12 44 107,48 £10,21 52 0,960
Bel — kalga oran1 (%) 87,93 + 7,89 44 85,92+ 6,22 52 0,171
VKI (kg/m?) 36,73 £ 5,55 44 36,91 £5,49 52 0,358
Toplam viicut agirhgr (kg) 94,08 + 14,53 44 94,23 + 13,46 52 0,957
Toplam viicut yag1 (%) 42,31 + 6,69 44 42,28 + 6,43 52 0,984
Toplam viicut suyu (%) 42,19+ 5,00 44 4226 +4,75 52 0,939
Toplam yagsiz viicut agirligi (kg) 53,05+ 6,49 44 53,95+ 7,80 52 0,551
Toplam yaklasik kas agirligi (kg) 50,36 + 6,23 44 51,27+ 7,48 52 0,531
BMR (KCal) 1669,0 £2454 44 1670,7 £ 231,1 52 0,972
p*=Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi VKA= Viicut Kompozisyon Analizi

Tablo 4.6. incelenenlerin tedavinin baslangicinda tedavi ve kontrol gruplarinda sistolik ile diyastolik kan
basinglar1 ve nabiz sayilart 6l¢iim degerleri ortalamalarinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL

p*
Ort + SD. N Ort £+ SD. N
Sistolik kan basimci (mmHg) 126,93 + 13,12 44 127,02 + 16,54 52 0,977
Diyastolik kan basimci (mmHg) 84,66 + 11,27 44 84,62+ 11,19 52 0,985
Nabiz sayist (atim/dk) 74,70 + 6,94 44 75,29 + 6,45 52 0,671

p*= Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi

[k ziyaretlerinde hastalarin ¢alisma igin gerekli olan bazi serum biyokimya degerleri
olgiilmiistiir. I1k degerlerde tedavi ve kontrol guruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
fark saptanmamistir (p>0,05). Tedavi ve kontrol gruplarina gore bu olgiimlerin dagilimlari

tablo 4.7°de gosterilmistir.

59



Tablo 4.7. incelenenlerin tedavinin baslangicinda tedavi ve kontrol gruplarina gére obezite ile ilgili laboratuvar
degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.
TEDAVI KONTROL

Ort. + SD. N Ort. £ SD. N r

SERUM GLUKOZU

Aclik kan sekeri (mg/dl) 95,91 + 14,08 44 96,08 + 18,62 52 0,961
Hemoglobin Alc (%) 5,61 + 0,49 40 5,63+ 0,61 49 0,881
LiPiD PROFILI

Total kolesterol (mg/dI) 196,60 + 39,86 43 199,04 + 39,62 49 0,770
LDL kolesterol (mg/dl) 120,64 = 27,79 44 123,71 + 33,47 52 0,629
HDL kolesterol (mg/dl) 49,57 + 12,59 44 46,38 + 10,57 50 0,186
VLDL kolesterol (mg/dl) 29,98 + 21,02 42 31,10 21,27 42 0,809
Trigliserid (mg/dl) 159,33 + 111,74 43 146,60 + 100,62 52 0,561
KARACIGER FONKSiYON TESTLERI

Total biliriibin (U/L) 0,68 + 0,29 43 0,65+ 0,31 47 0,739
Direk biliriibin (U/L) 0,19+ 0,08 44 0,19 + 0,09 46 0,780
AST (U/L) 21,43 6,38 44 23,76 + 12,56 50 0,270
ALT (U/L) 24,48 + 11,45 44 32,49 + 37,03 51 0,171
GGT (U/L) 26,02 + 19,62 43 24,18 + 15,97 49 0,622
ALP (U/L) 164,89 + 49,77 44 163,68 + 44,37 47 0,903
BOBREK FONKSIYON TESTLERI
BUN (mg/dl) 12,74 + 3,60 43 13,36 £ 3,11 50 0,379
Kreatinin (mg/dl) 0,86 +0,15 44 0,80+ 0,16 52 0,067
Sodyum (mEq/L) 139,43 + 3,37 44 139,76 + 2,78 50 0,607
Potasyum (mEq/L) 4,37 +0,43 44 4,41 +0,46 50 0,695
TIROID FONKSIYON TESTLERI
TSH (ulU/ml) 2,08+ 1,33 44 1,91 + 1,39 52 0,550
Serbest T3 (pg/ml) 2,77 +0,24 43 2,75+0,38 51 0,746
Serbest T4 (ng/dl) 1,00 + 0,14 42 125+1,18 50 0,178
DiGER HORMON TESTLERI
Insiilin (IU) 11,95+ 6,13 44 13,46 + 9,03 49 0,356
Sabah Kortizol (ug/dl) 14,34 + 5,35 44 15,47 + 6,61 46 0,373

p*= Iki ortalama arasindaki farkin nemlilik testi

Calismanin takip siirecinde, ii¢lincli ayin sonunda antropometrik ol¢limlerin tamami ve
viicut kompozisyon analizi tekrarlandiginda, toplam viicut suyu disinda tedavi ve kontrol
gruplariin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).
Ugiincii ayin sonunda antropometrik ve viicut kompozisyon analizi l¢iimlerinin gruplara gore

dagilimi tablo 4.8’de gosterilmistir.
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Tablo 4.8. incelenenlerin tedavinin iigiincii ayinin sonunda tedavi ve kontrol gruplarina gore antropometrik
6l¢iim degerleri ile bazal metabolizma hizi ve VKA sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.
TEDAVi KONTROL

*
Ort + SD. N Ort + SD. N P
Bel ¢evresi (cm) 101,55+ 11,21 43 103,23 +£9,24 43 0,433
Bel — kalga orani (%) 85,29 + 7,41 43 85,50 + 6,54 43 0,893
VKI (kg/m?) 33,02 +5,30 43 34,70 + 4,81 43 0,129
Toplam viicut agirlig: (kg) 84,10 £ 13,88 43 87,36 + 13,20 43 0,267
Toplam viicut yag: (%) 36,97 £ 6,93 43 39,33 +£5,91 43 0,094
Toplam viicut suyu (%) 46,14 + 5,07 43 43,84 + 4,81 43 0,034
Toplam yagsiz viicut agirligt (kg) 52,54 £ 6,62 43 52,72 £ 8,00 43 0,911
Toplam yaklasik kas agirlig1 (kg) 49,93 + 6,36 43 50,08 + 7,64 43 0,917
BMR (KCal) 1596,0 £ 197,5 43 1613,8 £ 236,7 43 0,705
p*= ki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi VKA=Viicut Kompozisyon Analizi

Calismaya baglanmasindan 3 ay sonra tedavi ve kontrol gruplarina alinan hastalara
yeniden biyokimyasal bir analiz yapilmistir. Bu analizlerde hemoglobin Alc, total biliriibin ve
direk biliribin diizeylerinin ortalamalarinda iki grup arasinda anlamli bir fark oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Ugiincii aymn sonunda yapilan tiim biyokimyasal dlgiimlerin gruplara
gore dagilimlari tablo 4.9°da gosterilmistir.

Altinc1 aymin sonunda tiim antropometrik ve viicut kompozisyon analizleri ¢alisma
sonunda son bir kez daha yinelendi. Bu en son izleme, ¢alismanin baginda gruplara dahil
edilmis bulunan toplam 24 hasta (3 tedavi grubu, 21 kontrol grubu) i¢inden 21 tanesi
katilmalar1 yoniindeki telkinlere ve izlemlerini tamamlamak {izere cagirilmalarina karsin
cesitli nedenler bildirerek kendi istegi ile, 2 tanesi ila¢ yan etkisi nedeniyle, 1 tanesi herni
ameliyati olmasi nedeniyle katilmamis olup, izlem 72 hasta (41 tedavi, 31 kontrol) ile
tamamlanmistir. VK1, tedavi gurubunda 31,40+4,59 (kg/m?), kontrol gurubunda 33,83+5,05
(kg/m?) olarak saptanmis olup iki grup arasinda bu ortalamalarin farkinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Altinct ayin sonunda antropometrik ve diger viicut

kompozisyon analizi dl¢limlerinin gruplara gére dagilimi tablo 4.10°da gosterilmistir.
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Tablo 4.9. incelenenlerin tedavinin {igiincii ayinin sonunda tedavi ve kontrol gruplarina gore obezite ile ilgili
laboratuvar degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL o
Ort. = SD. N Ort. + SD. N
SERUM GLUKOZU
Aclik kan sekeri (mg/dl) 89,81 + 11,45 31 93,54 £22,00 24 0,419
Hemoglobin Alc (%)** 5,45+ 0,37 26 5,70 + 0,50 20 0,010
LiPiD PROFILI
Total kolesterol (mg/dl) 177,82 £31,17 34 195,35+ 45,93 26 0,084
LDL kolesterol (mg/dl) 101,24 + 21,30 34 113,14 32,39 28 0,088
HDL kolesterol (mg/dl)** 4559+ 11,24 22 44,46 + 8,58 13 0,719
VLDL kolesterol (mg/dl)** 25,73+ 15,35 22 29,06 + 15,89 17 0,512
Trigliserid (mg/dl) 131,03 + 82,84 34 137,39 + 80,06 28 0,761
KARACIGER FONKSiYON TESTLERI
Total biliriibin (U/L)** 0,74 0,27 24 0,57 + 0,20 23 0,023
Direk biliriibin (U/L)** 0,22 + 0,08 24 0,15 + 0,05 23 0,002
AST (U/L) 21,39 + 5,04 31 22,48 + 5,87 27 0,446
ALT (U/L) 20,48 + 8,64 33 22,07 + 10,52 27 0,523
GGT (U/L) 16,73 +7,97 15 21,79 £7,.27 14 0,087
ALP (U/L) 154,93 = 35,67 15 163,46 + 50,19 13 0,605
TIROID FONKSIYON TESTLERI
TSH (ulU/ml)** 1,18+ 1,30 5 1,57+ 1,12 5 0,620
Serbest T3 (pg/ml)** 2,77 £ 0,33 5 2,54 +£0,57 5 0,467
Serbest T4 (ng/dl)** 1,29 + 0,34 5 1,19+0,22 5 0,630
DIGER HORMON TESTLERI
Insiilin (IU) 10,38 + 6,14 19 10,25 £ 5,38 18 0,942
p*=Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi **= Mann-Whitney U Onemlilik Testi

Calismanin bitiminde gergeklestirilen fizik muayene sonucunda 6lgiilen kan basinci
ve nabiz sayisi degerleri arasinda tedavi ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Incelenenlerin tedavinin altinci aymn
sonunda tedavi ve kontrol gruplarina gore sistolik ile diyastolik kan basinglar1 ve nabiz sayilar

ortalamalarinin degerleri tablo 4.11°de gosterilmistir.
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Tablo 4.10. incelenenlerin tedavinin altinct aymin sonunda tedavi ve kontrol gruplarma gére antropometrik
6l¢lim degerleri ile bazal metabolizma hiz1 ve viicut kompozisyon analizi sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL o
Ort + SD. N Ort + SD. N
Bel gevresi (cm) 96,21 + 8,98 41 100,00 + 11,27 31 0,105
Bel — kalga orani (%) 84,72 + 8,05 41 85,81 £ 6,37 31 0,538
VKI (kg/m?) 31,40 + 4,59 41 33,83 +5,05 31 0,037
Toplam viicut agirhig: (kg) 80,04 + 12,70 41 85,85+ 13,30 31 0,064
Toplam viicut yagi (%) 34,82 + 7,45 41 38,18 £ 6,53 31 0,050
Toplam viicut suyu (%) 47,69 £+ 5,46 41 45,24 +£ 4,78 31 0,051
Toplam yagsiz viicut agirhigi (kg) 51,38+ 6,37 41 52,51 £8,01 31 0,506
Toplam yaklasik kas agirligi (kg) 48,82 + 6,15 41 50,35+ 7,01 31 0,329
BMR (KCal) 1560,6 + 189,3 41 1612,6 £216,8 31 0,282

p*= Iki ortalama arasindaki farkin nemlilik testi

Tablo 4.11. incelenenlerin tedavinin altinct aymin sonunda tedavi ve kontrol gruplarinda sistolik ile diyastolik
kan basinglar1 ve nabiz sayilar1 6lgliim degerleri ortalamalarinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL o
Ort + SD. N Ort £+ SD. N
Sistolik kan basici (mmHg) 121,71 £ 9,19 41 120,32 + 11,68 31 0,575
Diyastolik kan basimci (mmHg) 80,24 £ 8,28 41 80,32 £ 9,21 31 0,970
Nabiz sayist (atim/dk) 70,98 + 4,40 41 73,03 + 4,34 31 0,053

p*=Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Calismanin takip siirecinde altinci ayin sonunda bazi serum biyokimyasal dl¢limlerin
tekrar1 yapildi. Hemoglobin Alc ortalamalari tedavi gurubunda 5,36+0,41 (%), kontrol
gurubunda 5,83+1,30 (%) olarak, LDL kolesterol ortalamalari ise tedavi gurubunda
101,09£21,79 (mg/dl), kontrol gurubunda 125,97+£32,84 (mg/dl) olarak tespit edilmistir.
Hemoglobin Alc ve LDL kolesterol ortalama degerlerinde tedavi ve kontrol guruplar
arasinda altinci ayin sonunda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmiistiir (p<0,05).
Calismanin sonunda yapilan tiim biyokimyasal 6l¢iimlerin gruplara gore ortalamalari tablo

4.12°de gosterilmistir.
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Tablo 4.12. incelenenlerin tedavinin altinci aymin sonunda tedavi ve kontrol gruplarina gére obezite ile ilgili

laboratuvar degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL o

Ort. + SD. N Ort. £ SD. N
SERUM GLUKOZU
Aglik kan sekeri (mg/dl) 90,29 + 9,68 41 97,20 £ 28,27 30 0,150
Hemoglobin Alc (%) 5,36 + 0,41 40 5,83 +1,30 28 0,035
LiPiD PROFILI
Total kolesterol (mg/dl) 181,41 £41,26 41 199,47 + 41,78 30 0,074
LDL kolesterol (mg/dl) 101,09 + 21,79 30 125,97 + 32,84 30 0,001
HDL kolesterol (mg/dl) 47,54 + 12,47 39 44,14 + 8,72 28 0,220
VLDL kolesterol (mg/dl) 30,35 + 44,79 37 25,97 + 13,42 29 0,613
Trigliserid (mg/dl) 149,54 + 213,37 41 128,50 + 66,24 30 0,604
KARACIGER FONKSiYON TESTLERI
Total biliriibin (U/L) 0,53+0,23 40 0,56 + 0,23 29 0,627
Direk biliriibin (U/L) 0,16 + 0,07 40 0,16 + 0,06 29 0,787
AST (U/L) 20,20 + 5,85 41 24,55 £7,12 29 0,007
ALT (U/L) 19,00 + 9,92 41 27,34 + 14,89 29 0,006
GGT (U/L) 21,03 +22,18 38 22,83 + 14,48 29 0,706
ALP (U/L) 153,90 + 52,66 39 164,61 + 43,85 28 0,383
BOBREK FONKSIYON TESTLERI
BUN (mg/dl) 14,57 +3,62 37 16,30 3,22 23 0,065
Kreatinin (mg/dl) 0,81 +£0,14 37 0,80+0,13 24 0,777
Sodyum (mEq/L) 139,91 2,57 35 141,27 +2,54 22 0,056
Potasyum (mEq/L) 4,36+ 0,43 35 4,34+ 0,26 22 0,888
TIROID FONKSIYON TESTLERI
TSH (ulU/ml) 1,75+0,79 36 1,78 £ 1,21 24 0,891
Serbest T3 (pg/ml) 2,43 +£0,31 36 2,50 0,35 24 0,461
Serbest T4 (ng/dl) 1,09 £ 0,14 36 1,10+ 0,13 24 0,772
DiIGER HORMON TESTLERI
Insiilin (IU) 9,68 + 5,43 38 9,77 + 4,20 28 0,946

p*=iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Altinct aym sonunda, baslangigta baz1 hastalarda mevcut olan hiperlipidemi ve insiilin
direnci varhi@i tedavi ve kontrol gruplarina gore tekrar degerlendirilmistir (tablo 4.13).
Hiperlipidemi varliginin tedavi grubunda, baslangica gore %40,2 azalarak altinct ayin sonunda

%?34,1 oldugu ve kontrol grubunda baslangica gore %15,7 azalarak altinci aymn sonunda
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%56,7 oldugu bulunmustur ve hiperlipidemi varlig1 agisindan ¢alisma sonunda her iki grup
arasinda istatiktiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p>0,05). Tedavinin baslangicinda
insiilin direnci olan, kontrol grubuna dahil toplam bes hasta c¢alismanin altinci aymna kadar
takipten ¢ikmistir, bununla beraber tedavi grubuna dahil hastalar altinci aya kadar calismaya
katilmislardir. Insiilin direnci varliginin tedavi grubunda, baslangica gére %52,5 azalarak
altinci aym sonunda %16,7 oldugu ve kontrol grubunda baslangica gore %43,3 azalarak altinci
aym sonunda %13,0 oldugu bulunmustur ve son kontrollerde insiilin direnci varlig
incelendiginde tedavi ve kontrol gruplar arasinda istatiktiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p>0,05).

Tablo 4.13. incelenenlerin altinc1 ayin sonunda tedavi ve kontrol gruplarina gore hiperlipidemi ve insiilin direnci
durumlarinin dagilimi, Ankara 2007.

TEDAVI KONTROL TOPLAM P
Say1 %* Say1 %* Say1 %*
Hiperlipidemi var*** 14 34,1 17 56,7 31 437 0,059
Hiperlipidemi yok 27 65,9 14 43,3 41 56,3
Insiilin direnci var**** 6 16,7 3 13,0 9 153
Insiilin direnci yok 30 83,3 20 87,0 50 84,7 0,706
%*= Siitun ylizdesi p**= Ki-kare 6nemlilik testi

***= Total kolesterol, LDL kolesterol ve/veya trigliserid yiiksekligi.
****= Diyabet ve/veya bozulmus glukoz toleransi olanlar harig.

Kontrol ve tedavi gruplari, antropometrik 6l¢iim ortalamalari, bazal metabolizma hiz1
ortalamalar1 ve viicut kompozisyon analizi 6l¢lim degerlerinin ortalamalarina gore kendi
iclerinde takip siirecinde sifir, {i¢ ve altinct ayda degerlendirilmistir. Kontrol grubunda sifir ve
altinci ay ortalama degerlerine gore, toplam viicut agirligit median degerinin 8,38 kg (%8.9),
bel ¢evresi median degerinin 7,48 cm (%6,9) ve bel-kalca orani median degerinin 0,11 %
(%0,1) azaldig1 saptanmustir. Sifir ve altinci ay ortalamalar1 degerlendirildiginde, kontrol
grubundaki hastalarda bel kalg¢a orani, toplam yagsiz viicut agirligi ve toplam yaklasik kas
agirh@ ortalamalarimin  disinda, diger antropometrik ve viicut kompozisyon analizi
Olclimlerinin ortalamalarinin, istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde azaldigi belirlenmistir
(p<0,05). Kontrol grubunda, tiim antropometrik ve viicut kompozisyon analizi dl¢limlerinin
takip stirecindeki sifir, li¢ ve altinci aylara gore dagilimi tablo 4.14’°te gdsterilmistir.

Tablo 4.15’te tedavi grubundaki hastalarin tiim antropometrik ve viicut kompozisyon

analizi 6l¢iimlerinin takip silirecindeki sifir, li¢ ve altinci aylara gore dagilimi gosterilmistir.
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Sifir ve altinci ay ortalama degerlerine gore tedavi grubunda, toplam viicut agirligi median
degerinin 14,04 kg (%14,9), bel cevresi median degerinin 11,38 cm (%10,6) ve bel-kalca orani
median degerinin 3,21 % (%3,6) azaldig1 saptanmistir. Tedavi grubundaki hastalarda, sifir ve
altinca ay ortalamalar1 degerlendirildiginde tiim antropometrik ve viicut kompozisyon analizi

Ol¢limlerinin ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,05).

Tablo 4.14. Kontrol grubundaki hastalarin tedavinin sifir, ii¢ ve altinci ayinda antropometrik 6l¢iim degerleri ile
bazal metabolizma hiz1 ve viicut kompozisyon analizi sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.

Kontrol Grubu 0.2y 32y 6. ay
Ort. = SD. 'S Ort. + SD. p° Ort. = SD. p°
Bel gevresi (cm) 107,48 £10,21  0,0001 103,23+9,24  0,0001 100,00 +11,27 0,0001
Bel — kalga orani (%) 85,92 £6,22 0,995 85,50 = 6,54 0,692 85,81 £6,37 0,391
VKI (kg/m2) 36.91+£5.49  0,0001 34,70 + 4,81 0,0001 33,83 £ 5,05 0,0001
Toplam viicut agirligi (kg) 94,23 +13,46 0,0001 87,36+13,20 0,0001 8585+13,30 0,0001
Toplam viicut yagi (%) 42,28 +6,43  0,0001 39,33 £5,91 0,239 38,18 + 6,53 0,0001
Toplam viicut suyu (%) 42,26 £4,75  0,0001 43,84 + 4,81 0,260 45,24 + 4,78 0,0001

Toplam yagsiz viicut agirhgi (kg) 53,95 + 7,80 0,025 52,72 + 8,00 0,214 52,51 £8,01 0,073
Toplam yaklasik kas agirligi (kg) 51,27 + 7,48 0,024 50,08 + 7,64 0,600 50,35+ 7,01 0,166
BMR (KCal) 1670,7 +231,1 0,0001 1613,8+236,7 0,154 1612,6 =216,8 0,0001

< 0,05 (0-3. ay arasindaki fark) (Iki Es Arasindaki Farkin Qnemlilik Testi)
® < 0,05 (3-6. ay arasindaki fark) (iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
< 0,05 (0-6. ay arasindaki fark) (iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)

Tablo 4.15. Tedavi grubundaki hastalarin tedavinin sifir, ii¢ ve altinc1 aymda antropometrik 6lgiim degerleri ile
bazal metabolizma hizi ve viicut kompozisyon analizi sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.

Tedavi Grubu 0. 2y 3.2y 6. 2y
Ort. + SD. p* Ort. + SD. p’ Ort. + SD. p°
Bel ¢evresi (cm) 107,59 £11,12  0,0001 101,55+11,21 0,0001 96,21 + 8,98 0,0001
Bel — kalga orani (%) 87,93 + 7,89 0,002 85,29 + 7,41 0,685 84,72 + 8,05 0,003
VKI (kg/m?) 36,73 + 5,55 0,0001 33,02+530 0,0001 31,40 + 4,59 0,0001
Toplam viicut agirligi (kg) 94,08 + 14,53  0,0001 84,10 £+13,88  0,0001 80,04 +12,70  0,0001
Toplam viicut yagi (%) 42,31 + 6,69 0,0001 36,97 + 6,93 0,0001 34,82 + 7,45 0,0001
Toplam viicut suyu (%) 42,19 £5,00 0,0001 46,14 5,07  0,0001 47,69 + 5,46 0,0001

Toplam yagsiz viicut agirlig: (kg) 53,05 + 6,49 0,139 52,54+ 6,62  0,0001 51,38 + 6,37 0,0001
Toplam yaklasik kas agirhgr (kg) 50,36 + 6,23 0,183 49,93 +£6,36  0,0001 48,82 + 6,15 0,0001
BMR (KCal) 1669,0 + 2454 0,0001 1596,0 +197,5 10,0001 1560,6 +189,3 0,0001

<0,05 (0-3. ay arasindaki fark) (ki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
® < 0,05 (3-6. ay arasindaki fark) (.H(i Es Arasindaki Farkin Qnemlilik Testi)
©<0,05 (0-6. ay arasindaki fark) (Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
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Tedavi grubunda; calisma baslangicinda 107,59+11,12 c¢m olarak saptanan bel ¢evresi
ortalamasinin %10,6 azalarak altinci ayin sonunda 96,21+8,98 cm oldugu, kontrol grubunda;
calisma baslangicinda 107,48+10,21 cm olan bel ¢evresi ortalamasinin  %6,9 azalarak altinci
ayin sonunda 100,00+11,27 cm oldugu saptanmistir. Calismanin sifir, ii¢ ve altinci aylarinda,
bel ¢evresi median degerlerinin kontrol ve tedavi gruplarina gore dagilimi sekil 4.3°te
gosterilmistir.

Tedavi grubunda; ¢alisma baslangicinda 36,734+5,55 kg/m? olarak saptanan viicut
kitlesi indeksi ortalamasinin %14,51 azalarak altinci ayin sonunda 31,40+4,59 kg/m? oldugu,
kontrol grubunda; ¢alisma baslangicinda 36.91+5.49 kg/m? olan viicut kitlesi indeksi
ortalamasinin %8,34 azalarak altinci ayin sonunda 33,83+5,05 kg/m? oldugu saptanmustir.
Calismanin sifir, li¢ ve altinci aylarinda, viicut kitle indeksi median degerlerinin kontrol ve

tedavi gruplarina gére dagilimi sekil 4.4’te gdsterilmistir.
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Sekil 4.3. Tedavi ve kontrol gruplarinda, ¢alismanin sifir, {i¢ ve altinci aylarinda bel ¢evresi median degerlerinin

dagilimi, Ankara 2007.

Tedavi grubunda; ¢aligma baglangicinda 94,08+14,53 kg olarak saptanan viicut agirligi
ortalamasimin %14,9 azalarak altinct aym sonunda 80,04+12,70 kg oldugu, kontrol grubunda;
calisma baslangicinda 94,23+13,46 kg olan viicut agirlig1 ortalamasinin %8,9 azalarak altinci

ayin sonunda 85,85+13,30 kg oldugu saptanmistir. Caligmanin sifir, li¢ ve altinci aylarinda,
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viicut agirhigi median degerlerinin kontrol ve tedavi gruplarina gore dagilimi sekil 4.5°te

gosterilmistir.
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Sekil 4.4. Tedavi ve kontrol gruplarinda, ¢alismanin sifir, ii¢ ve altinci aylarinda viicut kitle indeksi median

degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.
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Sekil 4.5. Tedavi ve kontrol gruplarinda, ¢alismanin sifir, {i¢ ve altinci aylarinda viicut agirligi median

degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.
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Tablo 4.16’da, kontrol grubunda incelenen hastalarda olmak iizere, sifir ile altinci ayda
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ile nabiz sayisi ortalamalar1 ve bunlar arasindaki
istatistiksel farklar gosterilmistir. Sifir ve altinci aya gore kontrol grubunda, sistolik kan
basinct median degerinin 6,7 mmHg (%S5,3), diyastolik kan basinct median degerinin 4,3
mmHg (%5,0) ve nabiz sayist median degerinin 2,26 atim/dk (%3,0) azaldig1 saptanmustir.
Kontrol grubunda sifir ve altinci aya gore, sistolik kan basinci ortalamala degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05).

Tablo 4.16. Kontrol grubundaki hastalarin tedavinin sifir ve altinci ayinda sistolik ve diyastolik kan basinglari ile
nabiz sayilar1 6l¢iim degerleri sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.

0. ay 6.ay
Kontrol Grubu Ort + SD. Ort + SD. p*
Sistolik kan basinct (mmHg) 127,02 + 16,54 120,32 + 11,68 0,014
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 84,62+ 11,19 80,32+ 9,21 0,060
Nabiz sayis1 (atim/dk) 75,29 + 6,45 73,03 +£4,34 0,054

p*=Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi (0-6. ay arasindaki fark)

Sifir ve altinct aya gore tedavi grubunda, sistolik kan basinct median degerinin 5,22
mmHg (%4,1), diyastolik kan basincit median degerinin 4,42 mmHg (%5,2) ve nabiz sayis1
median degerinin 3,72 atim/dk (%4,9) azaldig1 saptanmistir. Tedavi grubunda sifir ile altinci
aya gore sistolik, diyastolik kan basinglart ve nabiz sayisi ortalama degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmistir (p<0,05). Tedavi grubunda incelenen
hastalarin, sifir ile altinci1 ayda sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ile nabiz sayisi ortalamalari

ve bunlar arasindaki istatistiksel farklar tablo 4.17°de gosterilmistir.

Tablo 4.17. Tedavi grubundaki hastalarin tedavinin sifir ve altinci ayinda sistolik ve diyastolik kan basinglar ile
nabiz sayilari 6l¢iim degerleri sonuglarinin dagilimi, Ankara 2007.

0. ay 6.ay
Ort + SD. Ort + SD. p*
Sistolik kan basincit (mmHg) 126,93 + 13,12 121,71 £ 9,19 0,002
Diyastolik kan basimci (mmHg) 84,66 + 11,27 80,24 + 8,28 0,0001
Nabiz sayist (atim/dk) 74,70 £+ 6,94 70,98 + 4,40 0,0001

p*=Iki Es Arasmdaki Farkin Onemlilik Testi (0-6. ay arasindaki fark)
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Kontrol ve tedavi gruplart kendi iglerinde laboratuvar oOlglim degerlerinin
ortalamalarina gore takip siirecinde sifir, {i¢ ve altinci aylarda degerlendirilmistir. Kontrol
grubunda insiilin diizeyi ortalamas1 baglangicta 13,46+9,03 (IU) ve altinc1 ay sonunda %27,41
azalarak 9,77+4,20 (IU) olarak bulunmus ve iki es arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p<<0,05). Kontrol grubunda tedavinin sifir, ii¢ ve altinci ayinda Slgiilen
laboratuvar degerleri ortalamalarinin dagilimi tablo 4.18’de gosterilmistir.

Tablo 4.19°da tedavi grubundaki hastalarin tedavinin sifir, ii¢ ve altinci ayinda dlgiilen
laboratuvar degerleri ortalamalarinin dagilimi gosterilmistir. Tedavi gurubunda, aclik kan
sekeri ortalamasinin baslangigta 95,91+14,08 (mg/dl), altinci aym sonunda %5,8 azalmig
olarak 90,29+9,68 (mg/dl) oldugu; hemoglobin Alc ortalamasinin baslangicta 5,61+0,49 (%),
altinci ayin sonunda %4,4 azalmis olarak 5,36+0,41 (%) oldugu; total kolesterol ortalamasinin
baslangigta 196,60+£39,86 (mg/dl), altinc1 aymn sonunda %7,7 azalmis olarak 181,41+41,26
(mg/dl) oldugu; LDL kolesterol ortalamasinin baslangigta 120,64+27,79 (mg/dl), altinct ayin
sonunda %16,2 azalmig olarak 101,09£21,79 (mg/dl) oldugu saptanmis ve bu degerlerde

istatistiksel olarak anlamli farklar oldugu saptanmistir (p<0,05).
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Tablo 4.18. Kontrol grubundaki hastalarin tedavinin sifir, ii¢ ve altinci ayinda obezite ile ilgili

laboratuvar degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.

Kontrol Grubu 0.ay 3. ay 6. ay
Ort. + SD. P’ Ort. £ SD. p° Ort. + SD. P

SERUM GLUKOZU
Aclik kan sekeri (mg/dl) 96,08 £18,62 0,032  93,54+22,00  0,194*  9720+2827  0,443*
Hemoglobin Alc (%) 5,63+0,61 0,349% 5,70 £ 0,50 0,147* 5,83+ 1,30 0,840%
LiPiD PROFILI
Total kolesterol (mg/dl) 199,04 +39,62  0,013* 19535+4593  0,090* 199,47 +41,78  0,863*
LDL kolesterol (mg/dl) 123,71 +33,47  0,001* 113,14+32,39 0,010 125,97 +32,84  0,792*
HDL kolesterol (mg/dl) 46,38 £10,57  0,492%  44,46+8,58  0812%  44,14+8,72 0,278*
VLDL kolesterol (mg/dl)  31,10£21,27  0,962*  29,06+1589  0,561*  2597+1342  0,206*
Trigliserid (mg/dl) 146,60 £ 100,62  0,389*  137,39+80,06  0,594* 128,50 £ 66,24  0,252%
KARACIGER FONKSiYON TESTLERI
Total biliriibin (U/L) 0,65+ 0,31 0,013* 0,57+ 0,20 0,144* 0,56 + 0,23 0,012+
Direk biliriibin (U/L) 0,19 + 0,09 0,058* 0,15+0,05 0,123* 0,16 + 0,06 0,013*
AST (U/L) 23,76 £12,56  0,471* 22,48 +587 0,957* 2455+£7,12  0,578%
ALT (U/L) 32,49+£37,03 0,032  22,07+10,52  0,206% 273441489  0,654*
GGT (U/L) 24,18 £1597  0,585*%  21,79+7,27 0,399* 22,83+ 14,48  0,982%
ALP (U/L) 163,68 £4437  0,964* 163,46=50,19  0,597* 164,61 £43,85  0,782%
BOBREK FONKSIYON TESTLERI
BUN (mg/dl) 13,36 + 3,11 - - - 16,30 £3,22  0,0001*
Kreatinin (mg/dl) 0,80+ 0,16 - - - 0,80 +0,13 0,225*
Sodyum (mEq/L) 139,76 + 2,78 - - - 141,27 +2,54  0,022%
Potasyum (mEq/L) 4,41 +0,46 - - - 4,34 +0,26 0,460*
TIROID FONKSIYON TESTLERI
TSH (ulU/ml) 1,91 + 1,39 0,325* 1,57+ 1,12 0,150% 1,78 + 1,21 0,279%
Serbest T3 (pg/ml) 2,75 £ 0,38 0,567* 2,54+ 0,57 0,168* 2,50+0,35  0,0001%*
Serbest T4 (ng/dl) 125+ 1,18 0,550% 1,19+ 0,22 0,686* 1,10+0,13 0,146*
DiGER HORMON TESTLERI
Insiilin (IU) 13,46+9,03 0,029+  10,25+538 0,414* 9,77+4,20  0,0001*

*<0,05 (0-3. ay arasindaki fark) (1.ki Es Arasindaki Farkin Qnemlilik Testi)
® < 0,05 (3-6. ay arasindaki fark) (Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
¢<0,05 (0-6. ay arasindaki fark) (Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)

* Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi
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Tablo 4.19. Tedavi grubundaki hastalarin tedavinin sifir, {i¢ ve altinci ayinda obezite ile ilgili
laboratuvar degerlerinin dagilimi, Ankara 2007.

0. ay 3. ay 6. ay
Tedavi Grubu
Ort. + SD. P Ort. + SD. P’ Ort. + SD. p°
SERUM GLUKOZU
Aglik kan sekeri (mg/dl) 95,91 + 14,08 0,0001 89,81 + 11,45 0,080 90,29 + 9,68 0,041
Hemoglobin Alc (%) 5,61 + 0,49 0,006* 5,45 £ 0,37 0,846* 5,36 +£ 0,41 0,002

LiPiD PROFILI

Total kolesterol (mg/dl) 196,60 = 39,86  0,0001 177,82 31,17 0,024  181,41+41,26  0,0001
LDL kolesterol (mg/dl) 120,64 +27,79  0,0001  101,24+21,30 0,363  101,09+21,79  0,0001
HDL kolesterol (mg/dl) ~ 49,57 +12,59 0,016 45,59+ 11,24  0,082*  47,54+1247 0,208
VLDL kolesterol (mg/dl) 29,98 +21,02  0,023*  2573+1535  0851*  3035+4479 0,975

Trigliserid (mg/dl) 159,33 £111,74 0,010  131,03+82,84 00297 149,54+213,37 0,871
KARACIGER FONKSiYON TESTLERI

Total biliriibin (U/L) 0,68 = 0,29 0,358% 0,74 £ 0,27 0,002* 0,53 + 0,23 0,088

Direk biliriibin (U/L) 0,19 + 0,08 0,686 0,22 0,08 0,010% 0,16 + 0,07 0,172

AST (U/L) 21,43 £ 6,38 0,248 21,39 + 5,04 0,344 20,20 + 5,85 0,981

ALT (U/L) 2448 11,45 0,107 20,48 + 8,64 0,148 19,00 + 9,92 0,011

GGT (U/L) 26,02+19,62  0,143% 16,73 + 7,97 0,141*  21,03+22,18 0,136

ALP (U/L) 164,89 £49,77  0,442*%  15493+35,67  0,843*  153,90£52,66 0,114

BOBREK FONKSIYON TESTLERI

BUN (mg/dl) 12,74 £ 3,60 - - - 14,57+3,62  0,0001
Kreatinin (mg/dl) 0,86 £ 0,15 - - - 0,81 +0,14 0,450
Sodyum (mEq/L) 139,43 + 3,37 - - - 13991+£2,57 0,867

Potasyum (mEq/L) 4,37 £0,43 - - - 4,36 + 0,43 0,710

TIROID FONKSIYON TESTLERI

TSH (ulU/ml) 2,08+ 1,33 0,077* 1,18+ 1,30 0,125% 1,75+ 0,79 0,101

Serbest T3 (pg/ml) 2,77+ 0,24 0,109% 2,77 +0,33 0,088* 2,43 + 0,31 0,0001
Serbest T4 (ng/dl) 1,00 + 0,14 0,514% 1,29 + 0,34 0,417% 1,09 + 0,14 0,0001
DiGER HORMON TESTLERI

Insiilin (IU) 11,95+6,13  0,013* 10,38 + 6,14 0,493* 9,68 + 5,43 0,056

* < 0,05 (0-3. ay arasindaki fark) (Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
© < 0,05 (3-6. ay arasindaki fark) (iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
¢ < 0,05 (0-6. ay arasindaki fark) (Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi)
* Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi
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5. TARTISMA

Biitiin diinyada obezite prevalansinin artmasi, giderek obeziteye bagimh diger onemli
saglik sorunlarinin da artmasina yol agmaktadir ve obezite genel olarak beklenen yasam
siiresini  kisaltan bir durum olarak degerlendirilmektedir (3,4,20,22,34,37,53,54). Tim
diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de obezite ve yol acgtig1 sorunlar son yillarda artarak ciddi
boyutlara ulasmistir (4,13,31).

Obezitenin tedavi edilmesi zordur, bu nedenle kapsamli tedavi programlarinin
uygulanmasi yani diyet, egzersiz, davranis terapisi ve gerekliligi varsa yandas stratejilerin
(farmakolojik, cerrahi tedavi vs.) kullanilabilmesi gereklidir (104). Bu bilgiler 1s18inda
calismamizda, aile hekimligi biyopsikososyal tedavi yaklasiminin obezite tedavisinde
etkinligini saptamak icin hasta populasyonu olarak obezleri sectik ve tek basina farmakolojik
tedavi ile biitiinciil tedavinin sonuglarinin farkliligini ortaya koymay1 amagladik.

Viicut agirliginda tiim diinyada bariz bir seksiiel dimorfizm vardir ve kadinlarin
erkeklere gore obez olma egilimleri daha yiiksektir. Nitekim yapilan epidemiyolojik
calismalarda, obezite prevelans degerleri erkek ve kadinlarda farkli bulunmakta ve kadinlarda
obezite siklig1 erkeklere gore yaklasik 2 ile 3 kat daha fazla saptanmaktadir (13,49,50). Bu
bulgular ile bizim arastirmamizdaki obez hastalarin cinsiyet dagilimlarin karsilastirildiginda,
kadinlarda sayisal fazlalik olmasi agisindan uyumluluk olmakla beraber, ¢aligmamizda toplam
olarak kadinlarin sayisinin erkeklerin sayisinin yaklasik 5 kati olmasi bakimindan orantisal
olarak biiylik bir farklilik da saptanmistir. Bu farkliligin sebebi, belirtilen epidemiyolojik
caligmalardaki populasyonun hasta ve saglam olarak tiim toplumu kapsayan bir drneklem
olmasi, calismamizdaki populasyonun ise obezite tanisi olan ve tedavi amagli bagvuran
hastalardan se¢ilen 6rneklem olmasi olabilir.

Obezite nedeni ile tedavi basvurusu yapan hastalarin cinsiyet dagiliminda kadinlarin
erkeklere gore sayisal fazlaliklarinin orantisal olarak ¢ok olmasi aslinda bizim i¢in sasirtici
olmamigtir. Clinkii cinsiyetler arasinda, bir¢ok toplumda fazla viicut agirhigina iliskin 6nemli
sosyal ve psikolojik farkliliklar bulunmaktadir. Fazla viicut agirligindan utanma duygusu
kadinlarda erkeklere gore daha siddetli ve daha yaygindir. Bu modern toplumlarda, fazla viicut

agirhginin ¢cogu kadin icin olagan bir hosnutsuzluk olarak ortaya c¢ikmasina yol agar ve

73



kadinlar erkeklere gore daha fazla olarak, zayiflama istegi ile tedavi arayisi ¢abasi igine iter.
(49)

Viicut agirligi ve obezite kisilerin yasi arttikca artma egilimindedir ve daha sonra
kisilerin yasamlarinin son yillarinda azalir. Ogden ve arkadaglarinin 1999-2004 yillar
arasinda ABD’de yaptiklar fazla viicut agirligi ve obezite prevalansi ¢alismasinda 40 ile 59
yas arasinda obezite prevalansi en yiiksek, 60 yas sonrasinda ise diisme egilimi oldugu
bulunmustur (50). Tiirkiye’de de obezite ve goriilme yas1 benzer egilimlerdedir. 2000 yilinda
yapilan TURDEP calismasina gore yas dagilimi incelendiginde obezite otuzlu yaslarda
artmakta, 45 ve 65 yaslar1 arasinda pik yapmaktadir (105). Bu bilgiler yaptigimiz arastirmanin
hasta populasyonunun yaslara gore toplam hasta sayisi dagilimi ile benzerlik gostermekte
olup, arastirmamizin hasta kabul kriterlerine 65 yas iizeri obez hasta dahil edilmemis olmasi,
bu yas grubundaki obez hasta sayis1 hakkinda bilgi edinememize sebep olmustur.

Medeni durum ve obezitenin farkli baglantilar1 vardir. Evlenme Oncesi obez insanlar,
partnerleriyle goriismek ve onlari evlilik i¢in ikna etmekte sorunlar yaratacak boyutta bir
utanma duygusu yasarlar. Bu kisiler evlilige basladiktan sonra viicut agirligi artisina egilim
gosterirler ve bu noktadan sonra evli ciftler senkronize olarak kilo alirlar veya verirler.
Evliliklerini bitiren insanlar viicut agirhigi kaybina egilim gosterirler (49). Bununla dogru
orantil1 olarak biz ¢alisgmamizda obez hastalarimizin yaklagik % liniin evli oldugunu saptadik.

Genel olarak egitim diizeyi, toplumlarda viicut agirhi§i ve obezitenin en giiclii
gostergelerinden biridir ve daha yiiksek egitim almis insanlar daha zayiftirlar ve daha az obez
olma egilimindedirler (49,106). Bu bilgilerin ¢alismamizin obez populasyonunda gecerli
olmadigi bulunmustur ve toplamda lise ile iizeri egitim almis hasta sayisinin ortaokul ile alti
egitim diizeyindeki hasta sayisindan fazla oldugu saptanmistir. Ancak bu fark, obezite tedavisi
olmak iizere klinigimizi se¢en populasyondan da kaynaklaniyor olabilir. Genel olarak
hastanemizi sosyoekonomik diizeyleri daha iyi olan toplum kesimlerinin tercih ettikleri
tarafimizca bilinmektedir.

Istihdam, meslek durumu ve obezite bir ¢ok ydnden iliski igerisindedir. Bir is yerinde
calistyor olmanin dnemli bir 6zelligi, genellikle insanlarin yasamlari iizerinde organize bir
yap1 empoze etmesi ve aile ile ev ici sosyal ortamdan farkli bir sosyal diinya sunmasidir.

Enerji alimindan ¢ok enerji harcanmasi ugrasilan farkli meslek dallar1 arasinda biiyiik
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degiskenlik gosterir. Herhangi bir iste calismayan ve ev hanimi olan kadinlarin herhangi bir
iste calisan kadinlara gére daha ¢ok obez olma egiliminde olduklari bilinmektedir. (49)

Obez hastalara meslek durumu hakkinda yaptigimiz sorgulama sonuglarinda hastalarin
yarisindan fazlasinin (%53,1) ev hanimi oldugu saptandi. Aktif is yasantisindan ayrilma hali
(enerji harcanma orani diisiik) olan emeklilik ise ev hanimligindan sonra ¢alismamizdaki obez
populasyonda en ¢ok bulunan ikinci meslek oldu. Bu sonug literatiir bilgileri ile uyumlu
goziikmekle beraber Tiirkiye’nin, zaten genelde tiim {ilke populasyonu olarak ig giiciine
katilimda ve dzellikle kadinlarda is giiciine katilimda Ekonomik Isbirligi ve Kalkinma Orgiitii
(OECD) tiye iilkeleri arasinda sonuncu durumda oldugu goz ardi edilmemelidir (49,107).
Ayrica kentsel alanlardaki kadin i giiciine katilim oranlari, kirsal alanlarda kadin is giiciine
katilim oranlarinin ¢ok altinda kalmistir ve ¢alisma populasyonumuz tamamen kentsel alan
populasyonundan olusmaktadir (108).

Obezite kalittiminin 6nemi obez ailelerde yapilan caligmalar ile ortaya konmustur
(37,42). Obez anne ve babalarin ¢ocuklarinda orta dereceli obezite riski 2 ile 3 kat, siddetli
obezite riski ise 8 kat artmaktadir (109). Arastirmamizda biz bu bilgiler ile uyumlu olarak,
incelenen obez hastalarin birinci dereceden akrabalarinda da obezite bulunma yiizdesini ¢ok
yiiksek olarak saptadik (%78,1).

Kiiresel boyutta obezite ile iligkili morbidite ve mortalite artis1 nedeniyle obezite ile
iliskili hastaliklar WHO kilavuzlarinda yeniden gozden gecirilmistir. Bu kilavuzlarda ve bir
cok caligmada sirasiyla dislipidemi, hipertansiyon, insiilin direnci ve diyabet gibi hastaliklarin
obezite nedeniyle arttigi belirtilmistir (5,12,37,45,55-61,65). Obezite tanisi ile arastirmaya
dahil edilen hastalarin toplaminda, obezitenin komplikasyonlar1 olarak bilinen hastaliklarin
varlig1 aragtirilmis ve ¢alismamizda obezitenin komplikasyonlarindan olarak bilinen herhangi
bir hastalik veya birkag hastaligin bulundugu toplam 61 (%63,5) obez hasta saptanmustir.

Tiirkiye’de yiiksek beden kitle indeksine atfedilebilir hastalik yiikiiniin ve olim
sayilarinin nedenlere gore dagiliminda, Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Calismasi
verilerine gore, sirasi ile iskemik kalp hastaliklari, iskemik inme, diyabet ve hipertansiyon en
onde gelen hastaliklar olarak saptanmistir. Bu sonuglarla uyumlu olarak ¢alismamiza katilan
obez populasyonda, iskemik hastaliklarin epidemiyolojisinde 6nde gelen risk faktorlerinden
oldugu bilinen hiperlipideminin, %62,6 (n=59) oraniyla obezite ile birlikte en fazla goriilen

komorbid durum oldugu belirlenmistir. Hiperlipidemileri, %44,8 (n=43) oraniyla
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hipertansiyonu da iceren kardiyovaskiiler hastaliklar ve %30,9 (n=29) ile insiilin direncinin
izledigi saptanmustir. Incelenen obez hastalarmin %15,6’sinda  (n=15) DM oldugu
gorlilmiistiir. Ancak aragtirmamizda komorbidite siralamasinda Ulusal Hastalik Yiiki
Caligmasi’ndan farkli olarak diyabet olgular1 daha alt siralarda yer almigtir.

Obezite i¢in bilimsel etkinlikleri kanitlanmig farkli tedavi segeneklerinin olmasi,
bunlarin tek tek veya kombinasyon halinde uygulanmasi olanagini sunmaktadir. Bu ¢aligsmada,
obezitenin etyolojik cesitliligi, tedaviye direncliligi ve uzun dénemde tekrarlayabilme olasiligi
dikkate alinarak, bu tedavi segeneklerinin i¢inde ila¢ ve yasam tarzi degisikligi kombinasyonu
tedavisinin etkili olacagi diiginiilmiistir.

Obezite tedavisinde, klinik ¢alismalarin kanitlar1 sonucunda olusturulan kilavuzlarda
bildirilen ve iyi tasarlanmis tedavi programlarinda basar1 gostergesi olarak kabul edilen hedef
deger, baslangic¢ agirligia gore %10’dan fazla viicut agirligi kaybinin saglanmasidir (110).

Wadden ve arkadaslari, 1 yillik izlem siiresinde yaptiklar1 ¢alismada tek basina ilag
tedavisi alan, tek basina hayat tarzi degisikligi tedavisi alan ve her iki tedaviyi birlikte alan
gruplar, viicut agirligt kaybi1 sonuglar1 agisindan degerlendirmislerdir. Bu calismada tek
basina ila¢ tedavisi alan hasta grubunun viicut agirligi kayb1 5,0+7,4 kg, tek basina yasam tarzi
degisikligi tedavisi alan hasta grubunun viicut agirhg kaybi 6,7+7,9 kg, her iki tedaviyi
kombine alan hasta grubunun viicut agirligi kaybi ise 12.149,8 kg olmustur (95). Bu sonuglara
gore tek bagsina ilag ile kombine tedavi alan gruplarin viicut agirhigi kaybi agisindan farklari
yaklasik 7 kg olarak bulunmustur.

Arastirmamizda, hem kontrol grubundaki hastalar hem de kombine yaklasim
uyguladigimiz tedavi grubundaki hastalar baslangictaki viicut agirliklarina gore belirgin kilo
vermiglerdir. Ancak c¢alismamiz sonucglarinin da gostermis oldugu gibi kaybedilen viicut
agirligt kombine tedavi alan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek diizeydedir. Kontrol
grubunda kaybedilen viicut agirligt miktarinin median degeri 8,38 kg olarak gerceklesirken,
tedavi grubunda kaybedilen viicut agirligi miktar1 median degerinin kontrol grubunun yaklasik
1,7 kat daha fazlasi olan 14,04 kg oldugu saptanmistir.

Obez hastalarda tek basmna ila¢ tedavisi ve ila¢ ile birlikte hayat tarzi degisikligi
tedavisi uygulanan gruplarin takip edildigi bir baska ¢aligmada, altinci ay sonuglarinda iki

grup viicut agirhigi kaybi bakimindan karsilastinnlmistir. Bu c¢alismada baslangig viicut
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agirliklarina gore tek bagina ilag tedavisi alan grup %5,8 ve ilag ile birlikte yasam tarzi
degisikligi alan grup %11 viicut agirlig1 kaybr saglamistir (111).

Biz miidahale yaptigimiz tedavi grubu hastalarimizda, ¢alisma sonunda baslangi¢ viicut
agirhigina gore %14,9 viicut agirligi kaybi saglayarak, basarili bir obezite tedavi programi igin
kilavuzda bildirilen hedef degeri agsmis bulunmaktayiz. Kontrol grubunda ise viicut agirlig
kayb1 %8,9 olarak gerceklesmis ve basari i¢cin hedef deger olan %10’a ulasilamamis olsa da
olduke¢a yaklasilmstir.

Bel-kal¢a oraninin, VKi’nden bagimsiz olarak koroner kalp hastaligi ve tip 2 diyabet
nedenli mortalite ile de iliskili oldugu daha 6nce Lapidus ve arkadaslari ile Larsson ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan calismalarda gosterilmistir (24,25). Ayrica WHO’nlin MS
tanimlamasinda bel-kalca orami yiiksekligi, tanida gecerli olan bir kriter olarak belirtilmistir
(45). Calismamizda kontrol grubunda, viicut yag dagilimi gostergesi olan bel-kalca orani
ortalamasinda baglangigta Olgiilen degerlere gore tedavi sonunda anlamli bir degisiklik
saptanmamustir (p>0.05). Ancak miidahale yaptigimiz tedavi grubunda, baslangi¢ ortalamasina
gore caligma sonunda bel-kalca orant median degerinde 3,6% oraninda bir azalma
gerceklestigi saptanmistir (p<0,05).

Bu sonuglar degerlendirildiginde diyet, egzersiz ve yasam tarzi degisikligi olmadan, tek
basina ilag tedavisi ile kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve MS i¢in bir risk faktori
olan abdominal obezite ve viicut yag dagiliminda bir degisiklik olamayacagi anlasilmaktadir.
Obezite tedavisi ile ilgili kilavuzlarda da bu bulguyu destekleyecek bigimde, abdominal
obezitenin Onlenebilmesinde mutlaka diyet ve fizik etkinlik tedavilerinin kombinasyonunun
kullanilmast gerektigi belirtilmistir (110).

Biitiin katilimc1 hastalardan edinilen bu sonuglarin bize gosterdigine gore, daha 6ncede
onerildigi gibi, viicut agirhigi kayb1 ve abdominal obezite tedavisi i¢in kullanilan farmakolojik
tedaviler, ancak ve yanlizca diyet, egzersiz, davranig degisikligi terapisini igeren yasam tarzi
degisikligi tedavi programi ile birlestirilerek kullanilmasi halinde gercekten etkili olacaktir.
Ayn1 zamanda obezite ile ilgili yonerge ve ¢alismalarda belirtildigi lizere herhangi bir obezite
ve viicut agirligr azaltict tedavi programina eklenen diyet, egzersiz ve davranmis degisikligi
tedavisi ile saglanan hasta motivasyonu, tedavi basarisini artiracaktir (95,110). Biz tedavi
grubundaki hastalarimizin kilo kaybi miktarlarinda daha bagarili olmasini, bu gruptaki

hastalara biyopsikososyal model kapsaminda gosterilen biitiinciil yaklasimin, hem hastanin
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bireysel motivasyonunu yiikksek tutmasina, hem de aile ve c¢evre destegi saglamasina
baglamaktayiz. Bu sekilde hasta, yalniz bagina degil ama hekim-hasta-aile-gcevre isbirliginin
sagladig1 destek ortami igerisinde miicadele vermekte ve bu sekilde basari oranimni da
arttirmaktadir.

Beklenebilecegi gibi, kaybedilen viicut agirhgina paralel olarak VKI degerleri de
hastalarimizda baglangica gore altinci ayin sonunda azalmistir. Tedavi ve kontrol gruplari
arasindaki baslangic VKI ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken,
calisma sonunda iki grup arasinda VKI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark olusmustur (p<0,05).

Rober I ve arkadaglarinin, obez addlesanlarda yaptiklar1 randomize ilag ve davranis
degisikligi tedavisi caligmasinda 12 ay siiresince ilag ile birlikte davranis degisikligi tedavisi
uygulanan grupta, bel ¢evresi ortalamasinda baslangica gére median degerde 8,2 cm azalma
saglanabilmistir (112). Poston ve arkadaglar1 ise 1 yil siire ile orlistat ve hayat tarzi
modifikasyonu tedavisi ile takip ettikleri obez hastalarinda ortalama %38,8 viicut agirlig1 kaybi
ile birlikte bel cevresi ortalamasinda %11,8 azalma saglamiglardir (113). Diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklar icin bir risk faktorii olarak kabul edilen bel ¢evresi median degeri,
arastirmamizda baslangi¢ ortalamalarina gore kontrol grubunda 7,48 cm (%6,95), tedavi
grubunda 11,38 cm (%10,57) azalmistir. Calismamizda ilag ve yasam tarzi degisikligi
uygulanan grupta, bu sonuglara 6 ay gibi kisa bir siirede ulasilmistir. Bel ¢evresinin azalma
oranlari, yapilmis diger uluslar arasi calismalarla karsilastirildiginda, uygulanan yaklagim
modelinin basarisi1 ve etkililigi kanitlanmaktadir. Boylece obez hastalarin tedavisinde yanlizca
ilag, diyet, egzersiz ve yasam tarzi Onerileriyle yetinilmemesi gerektigi, yakip takip slirecinde
hekimin hastasiyla ve hastanin ailesiyle kurdugu diyalogun ve sagladigi isbirliginin etkili
oldugu bir kez daha 6n plana ¢ikmaktadir.

Eriskin obezite tedavisinde farkli yaklasimlarm karsilastirildig1 arastirmalarda BIA ile
viicut kompozisyon analizi kullanimi yok denecek kadar azdir. Calismamizda viicut
kompoziyon analizlerinin kullanilmasi sayesinde hastalarimizin kilo kayiplarinin ne kadarinin
yag dokusundan gerceklestigini, kilo verme siireclerinin gercekten saglikli bir bi¢imde
gergeklesip gerceklesmedigini belirleme olanagi da elde edilmistir. Mesela tibbi olarak
onerilmeyen ¢ok diigiik kalorili diyetlerde baslangicta enerji kullanimi, glikojen kaybina yol

acar. Glikojen kendi agirliginin 3 kat1 kadar su bagladigi igin, diiirez artis1 ile hizla viicut
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agirligl kaybi ortaya ¢ikar (7). Ek olarak bu tiir ¢ok diisiik kalorili bir diyet, orta kalorili bir
diyet ile karsilastirildiginda metabolik hiz daha fazla azalir ve yagsiz dokudan kayip daha
fazla olur (114). Kontrolsiiz diyetler, egzersiz programlari, ilag tedavileri gibi hekim denetimi
disinda uygulanan tek tek ya da kombine tedavilerde kilo kayiplarinin dnemli bir bdliimiine
yagsiz viicut agirhigi  kaybi gibi istenmeyen sonuglari da beraberinde getirdigi
diisiiniildiiglinde, viicut kompozisyonu analizlerinin 6nemi daha da belirgin olmaktadir.

Calismamizda BIA sonuglarina gore, baslangictaki degerlerle karsilastirildiginda
calisma sonunda kontrol grubunda %9,7 ve tedavi grubunda %17,7 toplam viicut yag1 azaldigi
goriilmektedir. Bu dlgiimlerden elde edilen degerler her iki gruptaki toplam kaybedilen viicut
agirhigi oranlariyla da uyumlu bulundu ki, bu da bize hem kontrol hem de tedavi gruplarina
kilo verme stiregleri igerisinde verdigimiz tibbi destegin dogrulugunu isaret etmekte ve her iki
grubun da gercekten yag dokusundan kaybederek zayifladiklarini gostermektedir. Ancak
tedavi grubundaki azalmanin ¢ok daha belirgin olmasi, uyguladigimiz yontem agisindan
bakildiginda dikkat ¢ekmektedir.

. Zayiflama sirasinda yag dokusu kaybi1 ortalama %75, yagsiz doku kayb1 ortalama %25
oraninda olmaktadir ve azalan bu yagsiz doku nedeniyle BMR azalmaktadir. Egzersiz ve
dengeli bir diyet programi yagsiz doku kaybini azaltmaktadir. Bu sayede obez hastalarin
tedavilerinde agirlik kaybindan kaynaklanan BMR diisiisiiniin olabildigince oniine gegilmeye
calisilmaktadir. (7)

Calismamizda 6zellikle tedavi grubunda, onerdigimiz diyet ve egzersiz programlariyla
bu konuya 6zen gosterilmistir. Buna karsin viicut kompozisyonu analizi yontemiyle hastalarin
BMR’si hesaplandiginda ortalama degerlerde kontrol grubunda baslangica gore %3,5 tedavi
grubunda %6,5 azalma oldugu saptanmistir. Bu noktada, ‘egzersiz ve dengeli bir diyet
yaparak kilo verenlerde yag dokusu kaybi artis1 yanisira yagsiz viicut dokusu kaybinin az
olmasinin saglanmasi nedeni ile bazal metabolizma hizindaki diisiis azalmaktadir’ bilgisi
bizim buldugumuz BMR degisiklikleri ile ters diisiiyor gibi goriinmektedir (7). Ancak
TANITA cihazi i¢in de gecgerli olan, BMR’yi hesaplamak i¢in kullanilan formiillerde degisken
olarak agilik, boy ve yas kullanilmaktadir (115). Dolayisiyla diyet ve egzersiz yaparak toplam
viicut agirhigr daha fazla azalan grupta, yagsiz doku kaybimi ne kadar azaltabildigimizi
diisiinsekte, ortalama BMR degerinin verilen viicut agirligina baglh olarak daha fazla distiigi

saptanmistir.
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Calismamizda tek basina diyet, egzersiz ve davranis degisikligini igeren yasam tarzi
degisikligi tedavisi uygulanan ayr1 bir grubun olusturulmamasi, aile hekimligi yaklasimi ile
obezitede biitlinciil biyopsikososyal tedavi yaklasimlarinin karsilastirilmas: ve arastirilmasi
bakimindan bir eksiklik olabilir. Ancak c¢alismamizin tasariminin temeli, tek basina ilag
tedavilerinin obezite iizerindeki etkisinin sinirlt oldugu anafikrine dayandigindan, diger izole
tedavi yontemlerini gozardr ettik. Gergekte yasam tarzi degisikligi ile ilag tedavisi
kombinasyonunun tek basina yasam tarzi degisikligi tedavisinden daha iyi sonuglar verdigi bir
¢ok calismada gosterilmistir (95,102,103). Aslhinda obez hastalarda yapilan klinik
arastirmalarin  ¢ogunda, ila¢ tedavisi, kalori aliminin azaltilmasi, fiziksel etkinliklerin
arttirilmasi ve yeme davranigi onerileri ile kombine olarak kullanilmistir (102,103). Tek basina
farmakolojik tedavinin etkinliginin arastirildig1 ¢alismalar ise oldukga sinirli sayidadir.

Obezite ve viicut agirhigr kaybinda etkili oldugu daha onceki aragtirmalarda bir ¢ok
defa gosterilmis olan sibutramin ve orlistat bizim ¢alismamizda da tercih edilen farmakolojik
ajanlar olmustur (92-94,100,102,103). Bunun yanisira farmakolojik ajan se¢iminde Snem
verdigimiz diger noktalar, ilacin obezite tedavisi i¢in kullanim endikasyonu tasimasi, T.C.
Saglik Bakanlig1 onay ve ruhsatinin bulunmasi, yan etki profilinin diisiik olmas1 ve hastalar
bakimindan elde edilebilirliginin kolaylig1 olmustur.

Calismamizda kullandigimiz anti-obezite ajanlarinin, yan etki nedeniyle uyumsuzluk
ortaya ¢ikarma oraninin diisiik oldugu bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (91-95,100,102). Bizim
calismamizda da genel olarak bu ilaclarin 1yi tolere edildigi gozlemlenmistir. 6 aylik arastirma
stiresince ilag kullanan 96 hastadan yanlizca sibutramin 10 mg kullanan iki hastamiz yan etki
nedeniyle ilact birakmis ve calismadan ayrilmistir. Bunlardan bir tanesi agiz ve bogaz
kurulugu nedeniyle ses kisikligi ve konusma giicliigli, digeri ise kabizliga bagli eksternal
hemoroid nedeniyle ilaci terk etmek zorunda kalmistir. Orlistat kullanan hastalarda yan etki
nedeni ile ila¢g birakma olmamuis, ancak 1 hasta maliyet fazlalig1 nedeniyle ilaci birakmak
zorunda kaldigini bize bildirmistir.

Ulkemizde saglik giivence kuruluslarmnin obezite tedavisinde kullanilan farmakolojik
ajanlara 6deme sinirlamasi getirmesi bizim g¢alismamizda da bir engel olusturmustur. Bu
baglamda, maliyet yiiksekligi nedeniyle ilac1 ve arastirmayi terk eden hastamiz gibi, tedavisini
kombine biyopsikososyal tedavi uygulayarak yapabilecek veya yapmasi gereken bazi obez

hastalar ekonomik sebeplerle bu tedavi imkanindan mahrum kalabilir ve kalmaktadir diye
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diistinmekteyiz. Her ne kadar saglik giderleri yonetimi bakimindan degerlendirildiginde, bu
ilaglarin gereginden fazla recete edilmesi ve bir anlamda kotiiye kullanilmasi riski bulunsa da
aile hekimligi bakis acisiyla degerlendirildiginde, bircok obez hastada ilaglarin regetelenme
siir1 olan 40’m altindaki VKI degerlerinde de ciddi saglik riskleri ve sosyal baskilarin
olusabilecegi ve bireysel tam iyilik halinin saglanmasinda zorluklar yasanabilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle de, belki bundan sonra iilkelerin ilgili mali ve sosyal giivenlik
kurumlari, hastalarin obezite tedavi harcamalarina simdikinden daha fazla kaynak ayirir
timidindeyiz.

Obezitenin komplikasyonlarinin yol acacagi saglik riskleri ve bunlarin tedavisi ile is
giicii kaybinin iilkelere getirecegi maddi harcamalarin ve mali yiikiin, obezitenin kendisinin
tedavisi i¢in yapilacak harcamalarin disinda, gizli maliyetlere daha fazla harcama yapilmasina
yol agacagi kanaatindeyiz (5,59).

Brown ve arkadaslarmin, VKI ile hipertansiyon ve dislipidemi prevelans: arasindaki
iliskiyi arastirdig1 calismada, 60 yas altindaki kisilerde artmis VKI degerleri ile sistolik ve
diyastolik ortalama kan basinci degerlerinin ve hipertansiyon prevelansinin arttigini bulmuslar,
bir baska ¢alismada ise Doll ve arkadaslari, artan VKI degerleri ile hem sistolik hem diyastolik
kan basinglarmin dogrusal olarak arttigini bildirmislerdir (116,117). Cok merkezli, 1000’in
tizerindeki hasta sayisi ile uzun donemli yapilan, viicut agirligi kaybr ile hipertansiyon ve kan
basinci degisiklikleri izlemi ¢alismasinda, 6 ay i¢inde viicut agirhigimi azaltip bunu 30 ay siire
ile hayat tarzi degisikligi yolu ile koruyan hastalarda onemli kan basinci degeri ve
hipertansiyon riski azalmasi saglanmis, ayrica sistolik ve diyastolik kan basmglarinin
azalmasinin viicut agirligi kaybi derecesine bagli oldugu gosterilmistir (118).

Aragtirmamizda, caligmaya katilan obez hastalardan olusan her iki (tedavi ve kontrol)
grupta tedavi oncesi sistolik kan basinci median degerinin <130 mmHg, diyastolik kan basinci
median degerinin <90 mmHg oldugunu bulunmustur. Bununla birlikte tedavi sonunda, tedavi
ve kontrol gruplart ayri ayri incelendiginde, 6 ay gibi bir siirede toplam viicut agirhg ve VKI
ortalama degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalmalar ile beraber kontrol grubunda,
sistolik kan basinct median degeri 6,7 mmHg, diyastolik kan basinci median degeri 4,3
mmHg, tedavi grubunda ise sistolik kan basinci median degeri 5,22 mmHg, diyastolik kan
basinct median degeri 4,42 mmHg azalmistir. Caligmamizda, Stevens ve arkadaglarinin

calismasinda oldugu gibi kaybedilen viicut agirligina hem sistolik hem diyastolik kan basinci
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diisiisiiniin eslik ettigi saptanmistir. Ancak kan basinct degerlerinde azalma miktar1 ile
kaybedilen viicut agirlig1 derecesi arasinda bir iliski belirlenmemistir.

Bu siire igerisinde hipertansiyon tedavisi acisindan hastalarin protokollerinde higbir
degisiklik yapilmadigini ayrica vurgulamakta fayda goriiyoruz. Hipertansif olsun ya da
olmasin ¢alismamizdaki obez hastalarin 8lciilen ilk kan basinci degerleri ortalamalarmm, VKI
ortalama degerlerindeki degisiklikler ile dogrusal bir iliski gdsterdigi belirlenmistir.

Yaglanma artis1 ile kan basinci ve hipertansiyon gelisimi arasindaki iligskiyi ortaya
koyan Framingham Calismasi’nda, viicut agirligindaki %15°lik bir azalma, sistolik kan
basincinda %10’luk bir diisiis ile iliskili bulunmustur (57,72). Ancak tedavi grubunda,
baslangica gore viicut agirliginda %14,9’luk bir azalma saglanmasina karsin sistolik kan
basinci diisilisli yanlizca %4,1 olarak saptanmustir.

Sibutramin tedavisinin yan etkisi olarak hipertansiyon ve kan basici yiiksekligi
gelisebildigi bildirilmektedir (6,91). Buna karsin iyi kontrol edilen hipertansiyonu olan veya
normotansif hastalarda sibutraminin, kan basincina olumsuz etkisinin olmadigini bildiren
yayinlarda vardir (99). Calismamizda higbir hastada baslangica gore, 6. ay sonunda daha
yiiksek kan basinci degeri saptanmamustir. Bu nedenle belirtilen ilacin, kan basinci
degerlerinde artis anlaminda, sonuglara herhangi bir karistirict  etki  yapmadig
distiniilmektedir.

Bilgilerimize gore obezite ile birlikte dakikada 2-5 atimlik nabiz hiz1 artis1 olmaktadir
(59,61). Bununla birlikte viicut agirlig1 kayb1 saglanan ¢aligmalarda nabiz sayis1 degisiklikleri
tutarl degildir (95,111). Wadden ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada, obezitenin kombine
tedavisi ile 18 haftada ortalama 12,1 kg viicut agirlig1 azalan grupta, kalp hizi sayis1 ortalama
0,5 atim/dk azalmisken, Berkowitz ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, kombine tedavi ile
12 ayda %6,7 kg viicut agirlig1 azalan bir grupta, kalp hiz1 sayis1 ortalama 1,3 atim/dk artmistir
(95,111). Arastirmada tedavi grubunda, baslangica gore tedavinin 6. ayinin sonunda azalan
viicut agirhigi sonrasinda kalp hizi sayisinda ortalama 3,72 atim/dk azalma oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). Bu anlamda bulgular klasik bilgileri destekler niteliktedir.

Daha once yapilan, 12 hafta boyunca viicut agirligi azaltici bir program ile takip edilen
78 hastada metabolik sendrom komponentlerindeki degisikliklerin izlendigi bir ¢alismada,

VKI %9,3 azalan hastalarda, baslangica gore bel gevresi (%6,5), sistolik kan basinc1 (%6,7),
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diyastolik kan basinci (%4,4), aglik kan sekeri (%?2), trigliserid (%?2), total kolesterol (%3,6),
LDL kolesterol (%8) ve insiilin direnci skorunda (%21,6) azalma oldugu bulunmustur (119).

Viicut agirligi kaybi obez hastalarda, metabolik sendromun biitiin bilesenlerini, koroner
kalp hastalig1 icin iligkili risk faktorlerinden insiilin direnci, tip 2 diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon gibi bazi olumsuzluk yaratan durumlar1 diizeltebilir veya Onleyebilir. Bu
metabolik yararin, baslangic viicut agirligimin %10 veya daha az1 kadar kilo kaybi
saglanabildiginde bile siklikla goriildiigi ve viicut agirhgi kaybindaki artis ile diizelmenin
daha fazla ve siirekli oldugu oOnceki calismalardan derlenen arastirma ve yayinlarda
bildirilmistir (120,121).

Yapilan meta-analizlere gore derlenen yayinlarla uyumlu olarak, tedavi grubunda
baslangica gore insiilin direnci varliginin ¢alisma sonunda %52,5 azaldigi, kontrol grubunda
bu azalmanin %43,3 oldugu saptanmistir (120,121).

Calisgmamizin sonuglarina gére kombine ilag ve yasam tarzi degisikligi alan grupta
antihiperlipidemik bir ajan kullanmaksizin baglangica gore hiperlipidemi varligi altinct ay
sonunda %40,2 azalmis, sadece ilag tedavisi alan grupta ise bu azalma %15,7 olarak
saptanmistir ki, bu bulgular diger literatiir bilgileriyle de uyumludur (59,122).

Aragtirmamizda, tedavi grubunda miidahalenin basarili oldugunu gosteren temel
kriterlerden, bel-kal¢a oranindaki azalmalar ile beraber, hiperlipidemi ve insiilin direnci varlig
da kontrol grubuna gore daha fazla diizelmistir.

Viicut agirhigr kaybr ile serum LDL kolesterol ve TG konsantrasyonu azalir ve viicut
agirhigi kaybr devamli ve uzun siireli oldugunda HDL kolesterol tipik olarak artar. Tedavinin
stirdiiriilmesinin serum lipid profili iizerindeki olumlu etkileri viicut agirligi kaybinin orani ve
siresi ile iligkilidir (59,122). Calismamizda tedavi grubunda, LDL kolesterol ve total
kolesterol ortalama degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis karsisinda, kontrol grubunda
bu degerlerde istatistiksel olarak anlamli azalmalarin goriilmemesi de dikkat cekicidir. Bu
bulgu viicut agirlig1 kaybi oraninin lipid profili tizerindeki etkisi olarak yorumlanmaktadir.

Literatiir bilgilerinin tersine ¢alismamizda HDL kolesterol degeri ortalamalarinda her
iki grupta da, viicut agirhigi kaybi ile beklenebilecek bir artis saptanamamistir. Bunun
nedeninin, literatiirde belirtilen ‘HDL kolesterol, tipik olarak viicut agirligi kaybinin devaml
ve uzun siireli olmasi durumunda artar’ bilgisine dayanarak bu ¢aligmadaki takip silirecinin

kisalig1 oldugu diisiiniilmektedir (59,122).
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Heillbronn ve arkadaslariin yaptiklari ve viicut agirlig1 kaybi ile kan sekeri diizeylerini
inceledikleri calismada, herhangi bir tiirde kalori kisitlanan diyet programi ile viicut agirligi
kaybinin aglik plazma glukozu, insiilin ve HbAlc diizeylerinde azalmalara yol actigi
belirtilmistir (123). Calismamizda da, kombine olarak uygulanan tedavilerle viicut agirlig
kaybinin daha yiiksek oldugu hasta grubunda, HbAlc ortalama degerinin %4.,4 ve aglik
plazma glukozu ortalama degerinin %5,8 azaldig1 ve bu sonuglarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustur. Kontrol grubunda ise bu degerlerde bir azalma saptanmamustir.

Sreenivasa ve arkadaglar1 fazla viicut agirligi ve obezitesi olan hastalarda 3 ayda
ortalama 3,1 kg viicut agirlig1 azalmasi saglayarak ALT serum degerlerinde belirgin bir
gerileme saptamistir (124). Adi1 gecen ¢alisma bu bulgusunu, viicut agirligi kaybiyla birlikte
steatohepatit’in gerilemesi ve buna bagl olarak da ALT degerlerinin diismesi bi¢iminde
aciklamaktadir. Bu arastirmada da, 6 aylik calisma siiresi sonunda, hem tedavi hemde kontrol
grubunda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde ALT, total biliiribin ve direk biliriibin
ortalama degerlerinde diisme saptanmistir.

Gozden kagirilmamasi gereken 6nemli bir nokta da arastirma baslangict ve sonunda
gruplara gore hasta sayilarinin dagilimidir. Kontrol grubundan baslangica gore g¢alisma
sonunda kayip %40,3 oranindadir. Oysa kombine tedavi yaklagimi uygulanan grup olan tedavi
grubu, baglangica gore ¢alisma sonunda yanlizca %6,8 oraninda azalmistir. Bir bagka ifade ile
tedavi grubunun uygulanan tedaviye katilimi ve kompliyansi, kontrol grubuna kiyasla olduk¢a
fazladir. Biz bu sonuglara dayanarak, tedaviye uyumun tedavide etkinlik artisini, etkinlik artis1
sonucunda da tedaviye uyumun daha fazla arttigin1 diislinliyoruz. Bu faktorlerin her ikisinin
de, biyopsikososyal tedavi yaklagimi ve yasam tarzi degisikligi tedavisi igerisinde uygulanan
kognitif davranis tedavi stratejilerinin kullaniminin etkisinde olustugunu savunuyoruz.

Arastirmamizda, kaybedilen viicut agirliliklar1 bakimindan iki grup arasindaki farkin
daha fazla olamamasinda veya kontrol grubunun kilo kayb1 yiizdesinin, diger ¢aligmalardaki
tek olarak farmakolojik tedavi alan gruplarin kilo kaybi yiizdesinden daha fazla olmasinda,
calisma dizaym geregince kontrol grubunun diyet, egzersiz ve davranis degisikligini iceren
yasam tarzi degisikligi tedavisi hakkinda baslangigcta bilgi edinmesinin etkili oldugunu
diisiiniiyoruz (95).

Calismamizda uygulanmasi hedeflenen tedavi yaklasimi farkliliklarinin, gruplara

calismanin basindan itibaren uygulanamamasi, bu farkliligin uygulanacagi kontrol ve tedavi

84



gruplart ayriminin, tiim hastalar bir ay siireyle birlikte izlendikten ve tedavilerine ortak olarak
baslandiktan sonra yapilabilmesi kanimizca sonuglar1 6nemli Olglide etkilemistir. Nitekim
kontrol grubunda, 6nemli sonuglar acisindan bakildiginda 0-3 ay arasi karsilagtirmalarda, 3-6
ay arasi kargilagtirmalara gore tedavi basarisini isaret eden yiizdeler daha yiiksektir. Bu sonug,
kontrol grubunun ilk goériismede edindigi yasam tarzi degisikligi tedavisi hakkindaki bilgilerin
etkisinin oldugunu kanitlar nitelikte olup, kontrol grubunun c¢iktilarin1 tedavi grubuna
yakinlagtirmistir.

Bir ¢ok kaynakta tek basina yasam tarzi degisikligi tedavisinin klinik ve istatistiksel
olarak viicut agirligit kaybimi sagladigi ve yararli etkileri oldugu belirtilmistir
(7,22,78,83,86,95,100,104,110,125). Ancak biz tek basina yasam tarz1 degisikliginin obeziteye
olan etkisini bu ¢alismada arastirmadik. Tim biyopsikososyal yaklasimlarin obezite
tedavisinde karsilagtirllmasi agisindan, tek basina yasam tarzi degisikligi tedavisinin de
hastalara uygulandig1 ve diger tedavi yaklasimlar ile karsilastirildigi baska caligmalarin da
yapilmasini timit etmekteyiz.

Birinci basamak hekimlerinin, obezitenin bir hastalik olarak taninmasi ve obez
hastalara uygun tedavi ile ilgili yardimci olunmasi hakkinda sorumluluklari oldugunu
diistiniiyoruz. Tedavi, kanita dayali iyi klinik arastirmalara baglanmalidir.

Bizim bu ¢alismadaki basarimiz, obezite tedavisinde kullanilan iki farkli tedavi
yaklagimimin viicut agirhigi kaybi lizerinde etkinliklerini karsilastirmak ve obezitenin ortaya
cikardig1 saglik risklerine kars etkilerini ortaya koymak oldu.

Bulgularimiz, daha fazla viicut agirligi kaybinin ancak ila¢ tedavisine kalori azaltici
diyet programi, fiziksel etkinlik artirimi ve davranissal tedaviyi iceren genis kapsamli bir
yasam tarzi degisikligi tedavisinin kombine edilmesi ile saglanabilecegini kuvvetle isaret
etmektedir. Birinci basamak hekimliginde, obez hastalara yasam tarzi degisikligi tedavisi
danismanliginin ve biitiinciil biyopsikososyal yaklasimin daha etkin uygulanabilmesi igin,

efektif farkli metodlar1 ortaya koyan yeni bagka ¢aligmalara gereksinim vardir.
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6. SONUCLAR

1. Bu arastirmada, yalnizca ilag tedavisi alan obez hasta grubunda, baslangica gore
calisma sonunda ortalama %8,8 viicut agirlig1 kaybs; ilag tedavisi ile birlikte kombine diyet,
egzersiz ve davranis degisikligini iceren yasam tarzi degisikligi tedavisi alan obez hasta
grubundaysa baslangica gore calisma sonunda ortalama %14,9 viicut agirhigr kaybi
saglanmistir (p<0,05).

2. Baslangi¢ degerlerine gore tedavi sonunda, bel-kalga orani ortalamalarinin, tek
basina ila¢ tedavisi alan grupta %0,1 azaldigi belirlenmis (p>0,05); ila¢ tedavisi ile birlikte
kombine diyet, egzersiz ve davranis degisikligini iceren yasam tarzi degisikligi tedavisi alan
gruptaysa %3,6 azaldig1 saptanmistir (p<0,05).

3. Bununla birlikte baglangic¢ degerlerine gore, kombine tedavi alan grupta, tek basina
ilag tedavisi alan gruba gore hiperlipidemi varligi (%40,2 ve %15,7) ile insiilin direnci
varligiin (%52,5 ve %43,3) daha yiiksek oranda azaldig1 saptanmistir. Ayrica ilk degerlere
gore caligma sonunda plazma aglik glukozu, HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol ve ALT
ortalama degerlerinde, ilag tedavisi ile birlikte kombine diyet, egzersiz ve davranis
degisikligini igeren yasam tarzi degisikligi tedavisi alan miidahale grubunda istatistiksel olarak
anlamli azalmalar oldugu saptanmistir (p<0,05).

4. Kontrol grubunda uygulan tek basina ilag tedavisine %59,6 katilim ve kompliyans,
tedavi grubunda uygulanan ilag tedavisi ile birlikte kombine diyet, egzersiz ve davranis
degisikligini iceren yasam tarzi degisikligi tedavisine %93,1 katilim ve kompliyans oldugu

saptanmuigtir.
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7. ONERILER

1. Arastirmamiz, yalnizca iki farkli tedavi yontemini karsilastirmasina karsin, sonuglari
bakimindan obezite tedavisi i¢in son derece 6nemli olan biyopsikososyal tedavi yaklagiminin
etkinligini ortaya koymasi nedeniyle dnem tasimaktadir. Ulkemizde prevalansi giderek artan
obezitenin tedavisinde farkli yaklagimlarin uygulanarak, sonuglarinin ortaya cikarildigi genis
kapsamli baska ¢alismalarin yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.

2. Calisma sonunda tek basina ilag tedavisi alan gruba gore, ilag tedavisi ile birlikte
kombine diyet, egzersiz ve kognitif davranis stratejilerini iceren yasam tarzi degisikligi alan
grubun daha fazla viicut agirligi kaybi saglamasi, ilag tedavisinin tek bagina, obezite
tedavisinde yetersiz oldugunun bir gdstergesidir. Bu nedenle obez hastalarda ilag kullanimina
karar verilmesi, kalori azaltilmis diyet programi diizenlenmesi ve fiziksel etkinlik artirilmasi
ile beraber yasam tarzim1 degistirmeye calisan hastalara, belirli araliklarda kontrol ve
goriismeler yapilarak sosyal ve psikolojik boyutta destek verilmelidir.

3. Obezite tani, takip ve tedavisinda, birinci basamak saglik hizmetleri son derece
onemli gorevler iistlenmektedir. Aile hekimleri, obezite yonetiminde gerektiginde ilag ile
birlikte kombine edilebilen yasam tarzi degisikligi tedavisini, bireylere sunulan siirekli bakimi
koordine etme, tedavi yontemlerini etkili kullanma ve gerektiginde birinci basamakta diger
saglik ¢aliganlari ile birlikte calisma ilkeleri dogrultusunda yapmalidir.

4. Uzun siireli bir tedavi gerektiren obezitede, hastalarin tedaviye uyumu mutlaka
gereklidir. Tek basina ilag tedavisi alan hastalarin ¢aligma sonunda sayisal olarak ¢cok azalmasi
ve kompliyansin diisiik olmasi, bu hastalara uygulanan tedavide, davranis stratejilerinin
icerisinde bulunan amag belirleme, kognitif yeniden yapilandirma, sosyal destek ve niiksiin
Onlenmesi ile diger davranis degisikligi stratejilerinide igeren psikososyal destegin olmamasi
ile 1iliskilendirilmektedir. Biyopsikososyal modele gore, saglik ve hastalik; biyolojik,
psikolojik ve sosyal degiskenlerin karmasik etkilesimleri ile sekillenmekte ve hi¢ biri
digerinden ayrilarak kategorize edilememektedir. Biyopsikososyal model dogrultusunda
obezite tedavisi i¢in bu karmasik etkilesimler ayristirilarak ortaya cikarilmali ve obezite
olusumu gibi devam etmesine de neden olan yanlis davranislar dogrulari ile, davranis
degisikligi stratejileri uygulanarak hasta, ailesi ve ¢evresi ile igbirligi yoluyla hekim tarafindan

degistirilmelidir.
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5. Calismamizdan elde ettigimiz sonuglara gore tek basina ilag¢ tedavisi alan hastalara
gore ilag ile birlikte kombine yasam tarzi degisikligi uygulanan hastalar viicut agirlig1 kaybi
gibi, obezite tedavisi ile komorbiditelerin diizelmesi agisindan da olumlu etkilenmislerdir. Bu
sonug obezite tedavi yaklasiminda diyet, egzersiz ve yasam tarzi degisikliginin saglik yararlari
ve onemi acisindan dikkat ¢ekicidir.

6. Calismaya katilan hastalarimizin yarisindan fazlasinin 6nceden herhangi bir saglik
merkezinde obezite tanis1 almasina karsin, gecmiste bu hastalara uygulanan obezite tedavisi
ylizdesinin az olmasi, lilkemizde pratik uygulamada obezite ve tedavisine gosterilen 6nemin
yeterli olmamasindan kaynaklanmaktadir. Bununla beraber obezitenin pandemi haline
dontistiigii diinyada, birinci basamakta farkli tedavi yaklagimlarinin karsilagtirilmasi ile ilgili
bir ¢cok calisma olmasina karsin, lilkemizde bu konuya verilen 6nemin ve bu tip ¢caligmalarin
azlig1 dikkati gekmektedir. Bu nedenlerden dolay1 iilkemizde birinci basamak saglik hizmetleri
kapsaminda gorev alan aile hekimlerine, obezite hastaligmnin yonetimi, tedavisinin

uygulanmasi ve bilimsel aragtirmalarinin yapilmasi konusunda ciddi gorevler diismektedir.
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9. EKLER

EK-1

G
<>

BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
AILE HEKIMLIiGi ANABILIiM DALI

OBEZITE DE BiYOMEDIKAL VE BiYOPSIKOSOSYAL TEDAVi
YAKLASIMLARININ KARSILASTIRILMASI CALISMASI HASTA BILGI
FORMU

Hastanin adi - SOYAdI : .........oooooiiiiiiiie e
Tarih - yer : ....... [vieene. /200.. — B.U.T.F. Emek Diabet ve Obezite Merkezi

Dosyano: .....cccocoeeviiiiiiiiiiieeeee,

KISILERIN TANIMLAYICI OZELLIKLERI

1. Hastanin yasi :

1. grup (18-33): 2. grup (34-49): 3. grup (50-65):

2. Hastanin cinsiyeti :

| 1. Erkek : | 2. Kadin :

97



3. Hastanin medeni durumu :

1. Bekar :

2.Evli: 3. Dul: 4. Bosanmus :

4. Hastanin 6grenim durumu :

5. Hastanin meslegi :

1. Okur-yazar degil 4.0Ortaokul mezunu

2. Okur-yazar

5. Lise mezunu

3. Tlkokul mezunu 6. Yiksekokul / tiniversite mezunu

1. Issiz

2. Ev hanim

3. Isci

4. Memur 7. Ogrenci
5. Emekli 8. Diger : oo,
6. Ciftci

OBEZITE iLE ILGIiLi SORULAR

6. Ailenizde (aramizda kan bagi olan Kkisilerde) obezite hastaligi olan var m?

7. Size

1. Hayir :

2. Evet ( kim veya kimler ?) :

obezite hastaligi tanis1 konuldu mu?

1. Hayir :

2. Evet (kag y1l oldu ?) :

8. Obezite hastaligl tanis1 koyuldu ise; tedavi aliyor musunuz?

1. Hayir :

2. Evet (ne tedavisi ?) :

9. Obezite hastaligina bagh komplikasyon oldu mu?

1. Hayir :

2. Evet (hangi komplikasyon ?) :

10. Herhangi bir hastali@imiz ve bu nedenle siirekli kullandiginiz bir ila¢ var mi?

1. Hayir :

2. Evet (hangi hastalik ve ilag ?) :
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11. Sigara kullaniyor musunuz?

1. Hayir:

2. Evet (adet/giin ?):

3. Biraktim (ne zaman ?):

12. Alkol kullaniyor musunuz?

1. Hayir: 2. Evet, 6zel | 3. Evet, ayda | 4.Evet, hafta- | 5. Evet, her
giinlerde: bir: da bir: giin:
(Cevap evet ise, her seferinde ka¢ kadeh igtiginiz: ..................... )

Sikayeti :

FiZiK MUAYENE VE BULGULARI

Patolojik muayene bulgusu (var ise) :

Boy uzunlugu: ...

...... cm.

Agirhk — VKI
(kg) - (kg/m?)

BMH — TSO
(KCal) - (%)

Yag O. - Yag A.

(o) - (kg)

KB — Nabiz
(mmHg) — (dk)

Ik ziyaret

1. ay (2.ziy.)

2. ay (3.ziy.)

. ay (4.ziy.)

. ay (6. ziy.)

3
4. ay (5. ziy.)
5
6

. ay (7.ziy.)
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LABORATUVAR SONUCLARI

1. Ziyaret

1.AKS:
2. TKS:
3.HbAlc:

4 Insiilin:

5.Kortizol:

1.Total Kol.:
2.LDL Kol.:
3.HDL Kol:
4.VLDL Kol.:
5.TG Kol:

1.T.Bil:

2.D.Bil:

3.AST:
4.ALT:
5.GGT:

6.Alk.P:

1.BUN:
2.Kr:
3.Na:
4.K:
5.TSH:
6.sT3:
7.sT4:

1. Ay (2.Ziy.)

2. Ay (3. Ziy.)

3.Ay (4.Ziy.)

4. Ay (5. Ziy.)

5. Ay (6. Ziy.)

6. Ay (7. Ziy.)
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EK-2

h
<>

BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

GONULLU DENEK BILGILENDIRME VE ONAY FORMU

Obezitede ilag ile birlikte, diyet ve fizik egzersiz

Arastirmanin konus . o
3 ! usu tedavisinin takibi

Tedavi etkinligine gore, ila¢ tedavisine ek olarak diyet ve

Arastirmanin amaci ) . s <
fizik egzersiz tedavisinin yapilmasinin saglanmasi

Tedaviye basladiktan sonra, her bir hasta i¢in 6 aylik

Aragtirmaya katilma siiresi izlem doneminde aylik bir kez

Arastirmaya katilacak

yaklagik goniillii sayist 100

Bu calismada sizi; diyet, egzersiz ve ilag tedavileri Onerildikten sonra takip
etmekteyiz.. Bu tedavilerin etkisini dlgebilecek bir elektronik tart1 cihazimiz var. Bu 6l¢iimi
yapabilmemiz i¢in sizin aylik kontrole geldiginizde bu cihazi kullanmaniz gerekecektir.
Ayrica bu caligmanin baslangicinda kan glukoz, kolesterol ve hormon diizeylerinizi 6l¢mek
icin kan Orneginize ihtiyacimiz var. Degerlerde yiikseklik bulunursa tedavi sirasinda ve
sonunda tekrar kontrol i¢in kan 6rnegi alinacaktir. Bahsi gegen dlglimler icin sizden iicret talep
edilmeyecektir. Olciimlerin size ve tedavinize herhangi bir zarar1 dokunmayacaktir. Bu
tetkikler i¢in sizden ek bir licret talep edilmeyecektir.

Yukaridaki, arastirmadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum. Bana, tanik huzurunda, asagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazih ve
sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi ve katilmama hakkimin
oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum
gibi, Kkendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1
birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda soz konusu arastirmaya, hicbir baski ve
zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmayi kabul ediyorum.
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GONULLU

Adi1 Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks . (0 )
Bilgi  verebilecek

kisi: Imza

VELI ,VASI VEYA VEKIL

Adi1 Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0 )
Yakinlhigi: Imza
ARASTIRMACI

Adi1 Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0 )

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI
KISI

Ad1 Soyad: Telefon : (0 )
Adresi: Faks : (0 )
TANIK
Adi1 Soyadi: Telefon : (0 )
Gorevi: Faks (0 )
Adresi:

Imza
TANIK
Adi1 Soyadi: Telefon : (0 )
Gorevi: Faks N (VS
Adresi: Imza
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EK-3

BASIT, DOGRU VE ETKiLi DAVRANISLAR

Yemek ile ilgili (ana 6giin);

1- Yavas yemek, ¢ok ¢ignemek, kiiclik lokmalar olmak,

2- Yemekte kiiciik tabak, salatada biiyiik tabak kullanmak, servis i¢in kii¢iik kepge
kullanmak,

3- Ekmegi ince dilimlemek, masaya 6nceden planlanan sayida dilim koymak,

4- Doyulmazsa tekrar alma sans1 oldugunu diisiinerek , tabaga miimkiin oldugunca az
yemek almak, bir miktar yedikten sonra bir siire bekleyip tokluk hissinin geldigini
gormek,

5- Yemek yerken bagka aktiviteler yapmamak (televizyon izlemek, okumak...), biter
bitmez masadan kalkmak,

6- Sabah kalkinca, her 6giin 6ncesi, sirasi ve sonrasinda 1 bardak su igmek. Ev disinda bu
amagla yaninda su tagimak,

7- Cok a¢ olundugunda diisiik enerjili besinleri segmek (¢orba, ayran, salata...)

Yemek ile ilgili (ara 6giin);
8- Ogiin aras1 atistirmalarda miimkiin oldugunca, aksam yemeginden sonra ise mutlaka
sadece meyve yemek,
9- Yemek dis1 ikramlarda (davet ve ziyaretlerde) ikramlar1 kabul etmemek veya tadimlik
almak, bunun kaba bir davranis olmadigini anlatmak. En 6nemlisi reddetmeyi
O0grenmek,

Algveris ile ilgili;
10- Aligverisi liste ile ve mutlaka tok karnina yapmak, liste digina ¢ikmamak,
11- Ayni grup besinlerin diisiik enerjili olanlarini tercih etmek (light...),
12- Yenilmemesi gereken besinleri evde bulundurmamak (¢ikolata, biskiivi...),
13- G6z Oniinde yiyecek bulundurmamak, en kisa siirede mutfakta isi bitirip uzaklagmak
ve ihtiya¢ disinda mutfaga girmemek,

Aktivite artirmak ile ilgili;
14- Kisa mesafelerde tagit kullanmamak, asansore binmemek,
15- Yiirtirken hizli tempoyla yiirtimek, ev islerini kendi kendine yapmak,
16- TV basinda giinliik 2 saatten fazla zaman gecirmemek,

Motivasyon ile ilgili;

17- Cok sik tartilmamak (6neri 1/hft.),

18- Stresli iken konsantrasyonunu kaybetmemek ve daha uyanik olmak,

19- Kendini besin tekliflerini reddetmeye hazir tutmak, aksiliklerde cesaretini kirmamak,
bir sonraki 6giinde telafi etme sansinin oldugunu hi¢ unutmamak,

20- Bunlarin hayatiniza katacagi faydalari sik¢a kendi kendinize diistinmek,

21- Davranislarinizi bu sekilde degistirebildiginizde HAFTADA 1 GUN kendinize ddiil
vermenin higbir zarar1 olmadigini bilmek.
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EK-4

GORSEL ANALOG SKALA

Adi-soyadi: Tarih:

Dosya no: Diyet ve egzersize baslama tarihi:

[k gériismenizde sizin i¢in diizenlenip, dnerilen diyete karsi uyumunuzun
derecesini, gecen 1 aylik siirecin biitiiniinii ele alarak nasil tanimlardiniz? Liitfen sikki

daire igerisine aliniz.

A- Hi¢ uymadim

B- Az uydum

C- Orta derecede uydum
D- Cok uydum

E- Tam uydum

Ik goriismenizde sizin igin planlanip, énerilen egzersize kars1 uyumunuzun
derecesini, gecen 1 aylik siirecin biitiiniinii ele alarak nasil tanimlardiniz? Liitfen sikki

daire igerisine aliniz.

A- Hi¢ uymadim

B- Az uydum

C- Orta derecede uydum
D- Cok uydum

E- Tam uydum
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