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OZET

Utku SENTOSUN, Morbid Obeziteli Olgularda Viicut Yag Kompozisyonu ile
Metabolik Sendrom Kriterleri Arasindaki Iliskinin Arastirilmasi, Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastahklar1 Uzmanhk Tezi,
Zonguldak, 2020

Amag: Obezite ve metabolik sendrom, tim diinyada hizla artan ve genis kitleleri
etkileyen ciddi birer halk saglig1 sorunudur. Obezite ve metabolik sendrom kriterleri
arasindaki iligki aragtirmacilar i¢in dikkat ¢ekici bir konudur ve bu alandaki ¢alismalar
halen devam etmektedir. Biz bu ¢aligmada, viicut kitle indeksi (VKI) >40 kg/m? olan
bireylerde (morbid obez) baslangi¢ ve tedavinin on iki aylik siirecindeki metabolik
sendrom kriterlerini ve viicut yag dagilimlarindaki degisimi saptamay1, ayrica morbid
obez olgularin verilerini normal kilolu olgularin verileriyle karsilastirmay1 amagladik.
Yontem: Bu retrospektif calismaya, 1 Mayis 2017-1 Ekim 2019 tarihleri arasinda
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma
Merkezi’ne (OBDIM-EASO COM) bagvuran, VKI >40 kg/m? olan 224 olgu (morbid
obeziteli ¢alisma grubu) ve VKI normal (18,0-25 kg/m?) 235 olgu (kontrol grubu)
dahil edildi. Calisma grubuna ii¢ ay ve lizeri takibe gelmis, bir yillik takibi bulunan
olgular alindi. Merkezin bilgi yonetim sisteminde olgularin dosyalarindan demografik
ozellikleri, boyu, agirligi, bel cevresi, VKI, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinct,
nabiz dakika sayisi, viicut yag analizi (sag kol, sol kol, sag bacak, sol bacak, gévde ve
tiim viicut) ve metabolik parametreleri (aclik kan sekeri, aglik insiilini, trigliserit ve
yiiksek dansiteli lipoprotein kolestrol degerleri) tespit edildi. Oncelikle ¢alisma
grubuna ve kontrol grubuna ait veriler karsilastirildi. Calisma grubunun baslangigta ve
on iki ay icerisindeki viicut yag analizlerinde ve metabolik parametrelerindeki
degisikliklerin istatistiksel analizi yapildi.

Bulgular: Calisma grubunda 224 olgunun yas ortalamasi 41,3£9 yil, VKI ortalamas1
45,8452 kg/m? ve cogunlugu kadin cinsiyet idi (%86,2). Morbid obez grubu ve
kontrol grubu karsilastirildiginda; morbid obez grubun kontrol grubuna gore agirlik,
VKI, bel cevresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz dakika sayis, aglik
kan sekeri, aclik insiilini, trigliserit ve YDL-k diizeyleri anlamli yiiksek bulundu

(p<0,001). Yag dagilimlar1 acisindan da morbid obez olgularin 6l¢iimleri anlaml
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derecede yiiksek tespit edildi (p<<0,001). Morbid obez olgularin %39,7’sinin kismen
veya tamamen egzersiz uyumu oldugu, %46,9’unun kismen veya tamamen beslenme
uyumu oldugu tespit edildi. Olgularin beslenme ve egzersiz uyumu istenilen diizeyde
degildi. Olgularin %98,2°s1 (n=221) orlistat kullanirken, %40,6’s1 (n=91) metformin,
%3,6’s1 (n=8) sodyum glukoz transporter inhibitorii-2 ve %0,9'u (n=2) glukagon
benzeri peptit-1 analogu kullantyordu. Olgularin 6zge¢mislerinde %22,6 diabetes
mellitus tanili, %29 hipertansiyon tanili, %23,7 hipotiroidizm, %5,4 hiperlipidemi,
%7,4 psikopatoloji, %4 astim, %1,3 obstriiktif uyku apne sendromu, %0,9 malignite
(tedavi olmus hastaliksiz bir meme kanseri, bir jinekolojik kanser, bir prostat kanseri)
%0,9 koroner arter hastalig: tespit edildi. Yapilan dl¢iim ve tetkikler sonucunda ise
%59,4 prediyabet (bozulmus aglik glukozu/bozulmus glukoz toleransi) ve diyabet
tespit edilirken, %63,3 oraninda hipertansiyon tespit edildi. Takip siirecinde ¢alisma
grubu olgularinin 84 (%38)’linde %5’in altinda agirlik kaybi, 78 (%35)’inde %5 -10
agirlik kaybi, 43 (%20)’tinde %10-15 agirlik kayb1 ve 16 (%7)’sinda %15 in lizerinde
agirlik kaybi sagladigr goriildii.

Morbid obezlerde tiim viicut bolgelerinde sag kol, sol kol, sag bacak, sol bacak, govde
ve total viicut yag yiizdelerinin anlamli diizeyde geriledigi tespit edildi (p<0,001).
Agirlik kaybi sonrast metabolik kriterler degerlendirildiginde su sonuglara varilmistir;
bel c¢evresinde olgulardan higbiri istenilen kriterlere ulasamamistir. Aclik kan sekeri
ortalamasi baglangi¢ degerine gore %4,9 azalmus, sistolik kan basinci ortalamasi %35,7
azalmis, diyastolik kan basinci ortalamasi %13,6 azalmistir. Serum trigliserit diizeyi
ortalamasi degismemistir. YDL-k dilizey ortalamasinda %4,6 oraninda azalma
saptanmistir. Baslangicta tiim viicut yag yiizdesiyle; YDL-k arasinda pozitif (r=0,256,
p<0,001), agirlik arasinda pozitif (r=0,170, p= 0,011), VKI arasinda pozitif (r=0,429,
p<0,001) anlamli korelasyon saptandi. Tedavi siirecindeki izlemde tiim viicut yag
yiizdesiyle; agirlik pozitif (r=0,255, p<0,001), VKI pozitif (r=0,535, p<0,001), bel
cevresi pozitif (r=0,200, p=0,003) ve nabiz dakika sayis1 pozitif (=0,159, p=0,017)
korelasyon vardi.

Sonu¢: Metabolik sendrom kriterleri son yiizyilda standardize edilmis ve kabul
edilmistir. Obezitenin VKI arttikca morbid obezite haline geldigindeki fizyopatolojik
degisiklikler tedavilerin hedefini olusturmaktadir. Calismamizda VKI >40kg/m?

olgularin hastaliga ait bulgular1 ve metabolik sendrom kriterleri arasindaki iligki



saptanmigtir. Bu parametrelerin normal kilolulardan farki tespit edilerek
karsilastirilmistir. Tedavi silirecinde %5 den fazla agirlik kaybinin {i¢ aydan fazla
stirdiiriilmesi basarili olarak ongoriilmektedir. Morbid obez hastalarimizin tedavinin
birinci yilinda antropometrik, bolgesel yag dagilimi ve metabolik sendrom
kriterlerinin nasil degistigi saptanmustir. Bu verilerle morbid obeziteli olgularin
takibinde hangi parametrelerin daha 6nemli oldugu giincel literatiire aktarilmistir.

Agirlik kaybi ile bolgesel ve tiim viicut yag dagiliminda degisiklikler belirgin azalma
olmaktadir. Yag dagiliminda degisiklik olurken metabolik sendrom kriterlerinden kan
basinci ve glisemik degiskenlik daha belirgin olmaktadir. Obezite, morbid obezite
olusturan nedenler ve komplikasyonlar fizyopatolojik siirecleriyle ele alinmalidir.
Morbid obezite yonetiminde yag dagilimi ve metabolik sendrom kriterlerinin

izlenmesi 6nemli ve gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Morbid Obezite, Metabolik Sendrom, Viicut Yag Kompozisyonu
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ABSTRACT

Utku SENTOSUN, Investigation of the Relationship between Body Fat
Composition and Metabolic Syndrome Criteria in Morbid Obesity Cases,
Zonguldak Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine, Department of
Internal Medicine Thesis, Zonguldak, 2020

Aim: Obesity and metabolic syndrome is a serious public health problem that is
rapidly increasing all over the world and affects large masses. The relationship
between obesity and metabolic syndrome criteria is a remarkable issue for researchers,
and studies on this subject are still ongoing. Not that, we aimed to compare the
metabolic syndrome criteria and body fat change during the two-month period from
the onset and above the treatment in individuals with a body mass index (BMI) >40
kg / m? (morbidly obese), as well as the comparison of morbid obese cases with normal
weight cases.

Method: In this retrospective study, 224 cases with BMI >40 kg / m? (morbid obesity
study group) who applied to Zonguldak Biilent Ecevit University Obesity and Diabetes
Application and Research Center (OBDIM-EASO COM) between 1 May 2017 and 1
October 2019 and 235 cases (control group) with normal BMI (18.0-25 kg / m?) were
included. The subjects who had a follow-up for three months or more and followed up
for one year were included in the study group. In the information management system
of the center, demographic characteristics, height, weight, waist circumference, BMI,
systolic blood pressure, diastolic blood pressure, pulse rate, body fat analysis (right
arm, left arm, right leg, left leg, trunk and whole body ) and metabolic parameters
(fasting blood glucose, fasting insulin, triglyceride and high-density lipoprotein
cholesterol values) were determined. First of all, the data of the study group and the
control group were compared. Statistical analysis of changes in body fat analysis and
metabolic parameters of the study group at the beginning and within twelve months
was performed.

Results: The mean age of 224 patients in the study group was 41.3 £ 9 years, the mean
BMI was 45.8 + 5.2 kg / m?, and the majority were female (86.2%). When the morbid
obese group and control group were compared; Weight, BMI, waist circumference,

systolic blood pressure, diastolic blood pressure, pulse minute number, fasting blood
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glucose, fasting insulin, triglyceride and YDL-k levels were found significantly higher
in the morbid obese group compared to the control group (p <0.001). In terms of fat
distribution, the measurements of morbid obese patients were found to be significantly
higher (p <0.001). It was found that 39.7% of morbidly obese cases were partially or
completely exercise compliance, and 46.9% had partial or complete nutritional
compliance. Nutritional and exercise compliance of the patients were not at the desired
level. 98.2% (n = 221) of the cases were using orlistat, 40.6% (n = 91) metformin,
3.6% (n = 8) sodium glucose transporter inhibitor-2 and 0.9% (n = 2) was using
glucagon-like peptide-1 analog.

In the history of the cases, 22.6% diagnosed with diabetes mellitus, 29% diagnosed
with  hypertension, 23.7% hypothyroidism, 5.4% hyperlipidemia, 7.4%
psychopathology, 4% asthma, 1.3% obstructive sleep apnea syndrome, 0.9%
malignancy (treated disease-free breast cancer, one gynecological cancer, one prostate
cancer) 0.9% coronary artery disease was detected. As a result of the measurements
and examinations, 59.4% prediabetes (impaired fasting glucose / impaired glucose
tolerance) and diabetes were detected, while 63.3% of hypertension was detected.
During the follow-up period, weight loss was less than 5% in 84 (38%) of the study
group cases, 5 -10% weight loss in 78 (35%), 10-15% weight loss in 43 (20%) and 16
( It was observed that 7%) provided more than 15% weight loss.

It was found that in all body parts of morbid obese patients, the right arm, left arm,
right leg, left leg body and total body fat percentages decreased significantly (p
<0.001). When the metabolic criteria were evaluated after weight loss, the following
conclusions were reached; None of the cases could reach the desired criteria around
the waist. The average fasting blood glucose decreased by 4.9% compared to the initial
value, the mean systolic blood pressure decreased by 5.7%, and the average diastolic
blood pressure decreased by 13.6%. The mean serum triglyceride level did not change.
The average YDL-k level decreased by 4.6%. Initially, the percentage of whole body
fat; A positive correlation was found between YDL-k (r = 0.256, p <0.001), between
weights (r = 0.170, p = 0.011), and between BMI (r = 0.429, p <0.001). With the
percentage of whole body fat in the follow-up during the treatment process; weight

positive (r =0.255, p <0.001), BMI positive (r=0.535, p <0.001), waist circumference
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positive (r = 0.200, p = 0.003) and pulse minute number positive (r=0.159, p=0.017)
there was a correlation.

Conclusion: Metabolic syndrome criteria have been standardized and accepted in the
last century. When obesity becomes morbid obesity as BMI increases,
physiopathological changes are the target of treatments. In our study, the relationship
between the symptoms of the disease and the criteria of the metabolic syndrome in
cases with BMI 40kg / m? was found. The difference of these parameters from normal
weight was determined and compared. Sustaining more than 5% weight loss for more
than three months during the treatment process is predicted to be successful. How the
anthropometric, regional fat distribution and metabolic syndrome criteria changed in
the first year of treatment in our morbidly obese patients was determined. With these
data, the parameters that are more important in the follow-up of morbid obesity cases
have been transferred to the current literature.

With weight loss, regional and whole-body fat distribution changes significantly.
While there is a change in the distribution of fat, blood pressure and glycemic
variability among the metabolic syndrome criteria are more pronounced. Obesity
causes of morbid obesity and complications should be handled with their
physiopathological processes. Monitoring of fat distribution and metabolic syndrome

criteria is important and necessary in the management of morbid obesity.

Keywords: Morbid Obesity, Metabolic Syndrome, Body Fat Composition
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1. GIRIS VE AMAC

Morbid obezite, viicut kitle indeksinin (VKI) >40 kg/m? olmasidir. Bireyin
sahip oldugu yag dokusu fazlaligi nedeniyle olusan riskler sonucunda Oliimciil
problemler meydana getiren ve yasam siiresinin kisalmasina neden olan durum obezite
olarak tanimlanmaktadir (1). Obezojenik ¢evre ve genetik obeziteyi ortaya ¢ikaran
onemli faktorlerdendir. Morbid obezite tedavisi; genel olarak agirlik kaybi saglamayz,
hastalik risklerini azaltmay1 ve yasam kalitesinin iyilestirilmesini kapsamaktadir (2,
3).

Obezite, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan saglik i¢in risk olusturan
anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlamaktadir. Diinyada yayginlig1 giderek
artan kronik bir hastaliktir. Cogu tilkede sagligin kotiilesmesinde 6nemli derecede rol
oynamaktadir. Ayrica viicudun neredeyse tiim fizyolojik islevlerini olumsuz yonde
etkileyen ve halk sagligmi tehdit eden 6nemli bir hastaliktir. Ozellikle diabetes
mellitus, kardiyovaskiiler hastalik, ¢esitli kanser tiirleri, bir dizi kas-iskelet sistemi ve
ruh sagligi bozuklugu gibi birgok hastaligin gelismesinin nedenidir (3-7).

Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-I
(TURDEP-I) sonuglart degerlendirildiginde, obezite prevalanst kadinlarda %30,
erkeklerde %13, tiim toplumda ise %22,3 olarak tespit edilmistir. TURDEP-I (1998)
calismasindan 12 yil sonra yapilan TURDEP-II (2010) ¢alismasinda ise, Tiirk erigkin
toplumundaki obezite prevalansinin %40 artarak %31,2’ye ulastig1 saptanmistir. Son
12 yilda kadinlardaki obezite prevalansini %34 artarak %44’e, erkeklerde ise %107
artarak %?27’ye ulastigr bulunmustur (4). Saglik agisindan énemli sonuglart olabilen
morbid obezite siklif1 ise %1’den %3,1’e yiikselmistir. Kadinlarin %1,6’s1 ve
erkeklerin ise %0,6’sinin morbid obez oldugu vurgulanmaistir (5).

Giinliik uygulamada viicut yagini dogrudan olcebilen standart bir yontem
mevcut degildir. Bu nedenle obezite viicut yaginin bir tahminini saglayan agirlik ve
boy arasindaki iliskiyle degerlendirilir (6). Viicut kitle indeksi (VKI; kilogram
cinsinden agirligin, boyun metre cinsinden karesine bdliinmesiyle tanimlanir), iki yas
ve lstii bireyler icin kabul edilen standart fazla kilo ve obezite 6l¢iim yontemidir (7).
Ayrica Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) giiniimiizde kullanima girmistir. Bu

cihazlar viicut kompozisyonu ile ilgili bilgiler verebilmektedirler. Impedans, dokunun



elektrik akimina kars1 gdstermis oldugu direngtir. Iletkenlikle ters orantilidir. BIA
kullaniminda temel prensip; kisinin viicuduna zayif elektriksel akim (800 pA; 50 KHz)
verilmesidir. Kisinin en diisiik direng¢ degeri kullanilarak gecirgenlik 6l¢iiliir ve yagsiz
doku kitlesi hesaplanir. Genellikle toplam viicut agirligiyla yagsiz doku kitlesinin farki
alir ve viicut yag kitlesi hesaplanir. Ancak direkt viicut yagi ya da yag yiizdesiyle
kalibre edilen baz1 BIA sistemleri mevcuttur. Sonug olarak yagsiz doku ile yag dokusu
arasinda olusan impedans farki 6lgiiliir (8).

Obezite ile yag kiitlesi arttikca metabolik bozukluklar sendromik bir tabloda
belirginlesmektedir. Viicut kitle indeksi veya BIA ortaya cikabilecek metabolik
sendromu degerlendirmede yaygmn kullanilabilecek Onemli yontemlerdendir.
Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet gelisim riskini arttiran risk
faktorlerinin bir arada bulundugu metabolik disfonksiyonu tanimlar. Farkli gruplarca
tanimlanmis tani kriterleri bulunmasina ragmen en sik kullanilan bel ¢evresinde artis,
hipertansiyon nedenli tedavi aliyor olmak ya da yiiksek kan basinci(>130/85 mmHg),
diyabet tanisi ile tedavi aliyor olmak ya da yiliksek kan aclik sekeri (AKS)
6lciimii(>100 mg/dL ), yiiksek trigliserit seviyeleri (=150 mg/dl) ve Yiiksek Dansiteli
Lipoprotein Kolesterol (YDL-k) diisiikligiinden (kadinlar i¢in <50 mg/dl ve erkekler
i¢in <40mg/dl) olusan kriterleri iceren NCEP-ATP I1I uzlas1 kriterleridir(9). Metabolik
sendromun obezite ile birlikteligi sik¢a gozlenmektedir. Eriskinler arasinda yapilan bir
calismada metabolik sendrom prevelansi obez bireylerde %43,2, normal kilolu
bireylerde %34,6 (erkek %31,2; kadin %37,3) olarak saptanmistir(10).

Obezitenin ve morbid obezitenin fizyopatolojisi, klinigi, tedavisindeki ve
takibindeki zorluklarin ve karanlik noktalarin literatiirde agiklanmaya ihtiyaci
bulunmaktadir. Calismanizda agirhigi 40 kg/m? iizerinde (morbid obez) bireylerde
metabolik sendrom kriterlerini ve viicutta segmental yag dagilimlari saptamay1 ve on
iki ay icerisindeki tedavi siirecinde degisimlerin analizi ile agirli§i normal kontrol

grubu verileriyle kiyaslamay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obezite
2.1.1.Obezite Tanimi

Obezite, Latince “obezus” sozciigiinden gelmektedir, “obezus”, iyi beslenmis
anlaminda kullanilir. Ingilizce’de ise, “obezity” sismanlik, “obeze” ¢ok sisman,
“overweight” tartida fazla gelen miktar demektir. Obezite, enerji tiiketiminin,
alimindan daha az oldugu durumlarda yag dokusunun artmasiyla ortaya ¢ikan sosyal,
psikolojik ve dnemli tibbi sorunlar yaratabilen ciddi bir saglik problemidir (11).Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) asir1 kilo ve obeziteyi saglik icin risk olusturan anormal veya
asir1 yag birikimi olarak tanimlar (12).

Giinliik uygulamada viicut yagini dogrudan 6lgebilen standart bir yontem
mevcut degildir. Bu nedenle, obezite genellikle, klinik amaglar i¢in viicut yaginin bir
tahminini saglayan agirlik ve boy arasindaki iliskiyle degerlendirilir (6).Viicut kitle
indeksi (VKI; kilogram cinsinden agirligin, boyun metre cinsinden karesine
boliinmesiyle tanimlanir [VKI = Agirlik (kg) / Boy (m?)]), iki yas ve {istii bireyler igin
kabul edilen standart fazla kilo ve obezite 6l¢iimiidiir (7).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) artik 25 kg/m? ve iizeri viicut kitle indeksi (VKI)
degerlerini anormal olarak kabul etmektedir ve 30 kg/m? ve iizeri degerler obez olarak

siniflandirilmaktadir (Tablo 1) (13).

Tablo 1. VKI ile iliskili obezite simflamasi

Siiflama VKIi (kg/m?)
Diisiik Kilolu <18,50
Normal 18,50 -24,99
Fazla Kilolu 25,00-29,99
Obez >30

o Sinif I(Hafif)Obezite e 30,00-34,99
e  SmfII (Orta Derecede) Obezite e 35,00-39,99
o  Sinif IIT (Morbid) Obezite e 40,00-49,99
e  Siiper Obezite e >50,00




Saglik ve hastalik g6z oniine alindiginda, viicut agirligt o agirligin bilesimi
kadar onemli degildir. Viicut agirligi, viicuttaki tiim dokularin birlesik agirligini
yansitirken, viicut kompozisyonu viicuttaki yag ve yagsiz kiitlenin nispi oranlarini
Olcer. Yagsiz kiitle, kemikleri, dokulari, organlar1 ve kasi ifade eder (14, 15).

Viicut yag orani; kadinda %20-30, erkekte %12-20 civarindadir. Beyaz irk i¢in
normal ve obezite olarak tanimlanan viicut yag oranlar1 tabloda 6zetlenmistir (Tablo

2) (16).

Tablo 2. Beyaz irk icin yas grubuna gore belirlenmis viicut yag oranlari

Yas Grubu(y1l) 20-40 40-60 60-80

Kadimn Normal %21-33 %23-34 %24-36
Obezite >%39 >%40 > %42

Erkek Normal %8-20 %11-22 %13-25
Obezite >%?25 >%?28 >%30

Obezite basta endokrin sistem olmak iizere viicudun tiim organ ve sistemlerini
etkileyerek cesitli bozukluklara ve hatta 6liimlere yol agabilen 6nemli bir saglik
problemidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan en riskli 10 hastaliktan biri olarak
kabul edilen obezitenin, son aragtirmalarda kanserle yakin ilgisi oldugu da
belirlenmistir (17). Obezitenin yasam siiresini diislirdiigii bilinmekte olup, yakin
zamanda yapilan bir c¢alismada da 40 yasina gelindiginde obezitenin yasam
beklentisini 7 y1l diisiirdiigli gésterilmistir. Obez kisilerde kardiyovaskiiler hastaliklar,
Tip2 diyabet ve c¢esitli kanserlerin gelisme sikligimin artmis olmasi, yasam

beklentisinin diismesindeki temel nedendir (13).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinyada yayginlig: giderek artan kronik bir hastalik olan obezite, ¢ogu tilkede
sagligin kotiilesmesinde 6nemli derecede rol oynamaktadir (18). 2015 yilinda diinya
genelinde yaklasik 108 milyon ¢ocuk ve 604 milyon yetiskin obezdi; bu 1980'den beri
neredeyse tiim iilkelerde obezite prevalansinda ciddi bir artis1 ve 70 iilkede ise

prevalansta iki katina ¢iktigin1 gostermektedir (19).



Amerika ve Avrupa asir1 kilo ve obezite prevalansinin en yiiksek oldugu iki
bolgedir. Amerika'da asir1 kilo prevalansit 1980'de %45,3'ten 2015'te %64,2'ye ve
obezite prevalanst 1980'de %12,9'dan 2015'te %28,3'e yiikselmistir. Avrupa
bolgesinde asir1 kilo prevalansi 1980'de %48'den 2015'te %59,6'ya, obezite orani
1980'de %14,5'ten 2015'te %22,9'a ylikselmistir. Asirt kilo ve obezite prevalans
oranlar1 bu iki bdlgenin her biri arasinda orantili bulunmustur. Tiirkiye ve ABD 2015
yilinda Avrupa ve Amerika bolgelerinde sirasiyla en yliksek asir1 kilo ve obezite
oranlarina sahipken, Fransa ve Kolombiya sirasiyla en diislik oranlara sahip oldugu
saptanmistir. Dogu Akdeniz bolgesinde, asir1 kilo prevalanst 1980'de %37,9'dan
2015'te %49,6'ya, obezite oran1 1980'de %11,8'den 2015'te %19,6'ya yiikselmistir.
Afrika bolgesinde asir1 kilo ve obezite prevalansi yaklasik olarak 1980'den 2015'e,
strastyla %18,5'ten %34.,5'e ve %6,2'den %12,7'ye yiikselmistir. Dogu Akdeniz ve
Afrika bolgelerinde asir1 kilo ve obezite siklig1 oranlarinda iilkeler arasinda biiyiik bir
degiskenlik oldugu gézlemlenmistir. Asir1 kilo ve obezite egilimleri son 35 yilda Bati
Pasifik bélgesinde de artmistir. Ornegin, Cin'de asir1 kilo prevalansi yaklasik %7,8'den
%29,9'a yiikselmistir. Giineydogu Asya bolgesi i¢in de benzer egilimler gézlenmistir
(20).

Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-I
(TURDEP-I) sonuglart degerlendirildiginde, obezite prevalansi kadinlarda %30,
erkeklerde %13, tiim toplumda ise %22,3 olarak tespit edilmistir. TURDEP-I (1998)
calismasindan 12 yil sonra yapilan TURDEP-II (2010) ¢alismasinda ise, Tiirk erigkin
toplumundaki obezite prevalansinin %40 artarak %31,2*ye ulastif1 saptanmistir. Son
12 yilda kadinlardaki obezite prevalansint %34 artarak %44 e, erkeklerde ise %107
artarak %27’ye ulastig1 bulunmustur. Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi sonuglar
incelendiginde, 15-49 yas grubu kadin niifusta obezitenin giderek arttig1
gorilmektedir. Tirkiye’de 15-49 yas grubu kadinlardaki fazla kiloluluk prevelansi,
1998, 2003 ve 2008 yillarinda sirasiyla %33,4, %34,2 ve %34,4; ayn1 yillarda obezite
prevalansi ise sirasiyla %18,8, %22,7 ve %23,9 olarak bulunmustur. Goriildiigi gibi,
15-49 yas grubu kadinlarda son 10 yilda obezite sikliginda %5,1 artis olmustur (4).

Obezite, viicudun neredeyse tiim fizyolojik islevlerini olumsuz ydnde
etkileyen dnemli bir halk saghig: tehdididir. Diabetes mellitus (21), kardiyovaskiiler
hastalik (21, 22) cesitli kanser tiirleri (23),bir dizi kas-iskelet sistemi bozuklugu (24)



ve kotii ruh saghigi (25) gibi ¢oklu hastalik durumlarmin gelisme riskini arttirir.
Bunlarin hepsi yasam kalitesi, is verimliligi ve saglik maliyetleri iizerinde olumsuz

etkilere sahiptir.
2.1.3.Fizyopatoloji

Obezitenin nedeni karmasik ve ¢ok faktorliidiir (26, 27). En basit diizeyde,
obezite, kronik enerji dengesizligi doneminin bir sonucu olarak gelisir ve obez durum
kazanilmis yiiksek enerji ihtiyaglari i¢in yeterli, stirekli bir yiiksek enerji alimi ile
korunur. Enerji dengesi ve yag depolarinin diizenlenmesinde biyolojik (genetik ve
epigenetik dahil), davranigsal, sosyal ve c¢evresel faktorler (kronik stres dahil)

arasindaki karmasik etkilesimler s6z konusudur (28, 29). (sekil 1)(30).
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Sekil 1. Kilo artisi; artan enerji alhm, diisiik fiziksel aktivite ve diisiik enerji

harcamanin kombinasyonundan olusabilir.

Son 30 yilda obezite prevalansindaki hizli artis temel olarak kiiltiirel ve
cevresel etkilerin bir sonucudur. Yiiksek enerji yogunluklu diyet, artan porsiyon

buytikligl, diisiik fiziksel aktivite, hareketsiz yasam tarzinin benimsenmesi ve yeme



bozukluklari obezitenin gelisimi i¢in dnemli risk faktorleri olarak kabul edilmektedir
(31, 32). Bu davranigsal ve cevresel faktorler, yag dokusu yapisinda (adipositlerin
hipertrofisi ve hiperplazisi, inflamasyon) ve sekresyonunda (6rn. Adipokinler)
degisikliklere yol acar (33, 34).

Bazi beyin bolgelerinin  viicut agirligimin - diizenlenmesindeki  rold,
hipotalamusu etkileyen tiimorleri olan insanlarin ve beyninde lezyonlar1 olan
hayvanlarin anormal yiyecek arama davranisi ve obezite gelistirdigi gozlemlerinden
anlasilmistir (35, 36).

VKi'nin kalitim derecesi % 40-70 olarak tahmin edilmektedir (37). Leptin,
leptin reseptorli, melanokortin reseptorii, pro-opiomelanokortin ve digerlerini
kodlayan genlerdeki mutasyonlarin insanlarda ciddi obeziteye neden olabilecegi ve
obezite patogenezindeki biyolojik faktdrlerin nemini gostermektedir (38-41).

Obezite, bagirsak mikrobiyotasinin bilesimindeki degisikliklerle de iliskilidir.
Bagirsak mikroplarinin iriinleri farkli gen ekspresyonu ve hormon regiilasyon
yolaklariyla mitokondriyal aktivitenin arttirllmasi, metabolik endotokseminin
onlenmesi, bagirsak glukoneogenezinin aktivasyonu saglayarak faydali metabolik
etkilere neden olabilir (42, 43).

Sadece son birkag¢ yilda asir1 beslenme, yetersiz beslenmenin sonuglarindan
daha biiyiik bir saglik tehdidi olarak ortaya ¢ikmistir. Giiniimiizde acliktan daha ¢ok,

fazla kilodan ve obeziteden insan 6lmektedir (44).

2.1.4.Klinik degerlendirme

Obezitenin degerlendirilmesinde ilk adim, viicut kitle indeksi (VKI)’nin
hesaplanmasidir. VKI &l¢iimii, ayakkabisiz ve sadece i¢ camasirlari ile tartilarak
baslar, ayakkab1 olmadan yapilan boy 6l¢iimii ile tamamlanir. VKI, agirligin (kilogram
cinsinden), boyun karesine (metre cinsinden) boliinmesiyle hesaplanir. VK1, morbidite
ve mortalite ile 6nemli dl¢iide iliskilidir ve klinik uygulamada hizli ve kolay bir sekilde
hesaplanabilir. Ayrica, obezitenin tedavisi icin ©neriler VKI 8lgiimlerine
dayanmaktadir. Ozellikle T2DM, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
obezite ile iliskili komorbiditeler agisindan yiiksek riskli hastayr tanimlarken

genellikle kabul edilen VKI esik degeri 25 kg/m?’ dir (45).



Obezite ile iliskili hastalik riski, fazla kilolu (VK1:25,0 - 29,9 kg/m?) gruptan,
morbid obez (VKI > 40 kg/m?) gruba dogru VKI artis1 ile iliskili olarak progresif bir
sekilde artmaktadir (46).

Obezite ile iliskili komorbiditelerden kaynaklandigi tahmin edilen 6liimlerin
%80'inden fazlas1, VKI’si en az 30 kg/m? olan hastalarda gériiliir (46). Tablo 3, obezite
ile iligkili bozukluklar1 ve obeziteyle iligkilendirilebilen hastalik prevalansinin tahmini

oranlarii gostermektedir (47).

Tablo 3: Obezite ile iliskili hastaliklarin prevalansi

Hastalik Prevalans (%)
Tip 2 diyabet 61
Rahim kanseri 34
Safra kesesi hastalig1 30
Osteoartrit 24
Hipertansiyon 17
Koroner kalp hastaligi 17
Meme kanseri 11
Kolon kanseri 11

Bel cevresi, obezite riskinin 6nemli bir olciitiidiir. Bel cevresi, sag iliak
kristanin en iist seviyesinden o&lgiiliir. Ol¢iim bandi siki olmali, ancak cildi
sikigtirmamali ve zemine paralel tutulmalidir. Olgiim hasta normal solunumdayken
yapilmalidir. Yiiksek riskli bel c¢evresi, kadinlar i¢in 35 in¢ (88,9 cm) veya iizeri,
erkekler i¢in 40 in¢ (101,6 cm) veya lizeri olarak kabul edilir (48).

Bel ¢evresi, visseral karin yaginin pratik bir gostergesidir. Kanitlar, abdominal
yaglanmanin periferik yaglanmadan daha yiiksek hastalik riski tasidigini ve visseral
yag komponentinin artmis riskle en giiclii sekilde iliskili oldugunu goéstermektedir
(48). Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilleme, abdominal yagin daha
hassas ol¢iimiine izin verirken, klinikte rutin kullanim i¢in pratik degildir (48). Bazi
epidemiyolojik ¢alismalar bel-kal¢a oraninin artmis diyabet, koroner kalp hastaligi
(KKH) ve hipertansiyon riski ile iligkili oldugunu gostermistir (48); ama bu 6l¢ciim
bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlenmemistir. Bel cevresi ayrica karin yagi

dagiliminin en istiin géstergelerinden biri olmustur (48).



Artan bel gevresi ile gosterilen visseral yag dagilimi, hipertrofik obezite ile
iligkilidir. Toplam yag hiicresi sayisinin artmasi ile karakterize olan hiperselliiler
obezite, tipik olarak VKI <40 kg/m? olan hastalar1 etkileyen daha diisiik riskli hastalik
formudur. Hipertrofik obezitede, mevcut yag hiicreleri biiyiir ve obezite
patofizyolojisinde yer alan proteinleri ve metabolitleri iiretir (49). Bu proteinler, ¢ok
diisiik yogunluklu lipoproteinlerin (VLDL) ve silomikronlarin trigliseritlerinin
hidrolizine katkida bulunan lipoprotein lipazi, sitokinleri (TNF-alfa ve IL-6) ve
anjiyotensinojeni icerir (49). Hipertrofik yag hiicresi, hayvan obezite modellerinde yer
alan leptin hormonunu da iiretir. Hipertrofik obezite; bozulmus glikoz toleransi, kotii
lipid profili, hipertansiyon ve KKH gibi obezitenin metabolik komplikasyonlar1 ile
iligkilidir (49).

Bel cevresi, obezite nedeniyle artmis komplikasyon riskinden bagimsiz bir risk
faktorii oldugundan, tedavi rehberleri uygun obezite tedavisini belirlemek igin
tasarlanmig algoritmalarin parametresi olarak bu 6l¢timii kullanir. Bel ¢evresi, kas
kitlesi azalmis daha yash bireylerde ve normal viicut agirligina ragmen kotii yag
dagilimina genetik olarak yatkin olan bazi etnik gruplarda, obezite ile iliskili riski
gdstermede yalnizca VKi’den daha ¢ok katki saglar (50). Hastalar obezite tedavisine
basladiginda, bel ¢evresi viicut-yag dagilimindaki diizelmeyi gosterebilir, bu diizelme
VKI degismese de diisiik hastalik riski anlamna gelir.

Obezite degerlendirmesinde Oykii ve fizik muayene, VKI ve bel cevresi
Olclimiine gore daha fazla zaman alan kismi olusturur. Obezitenin ilk ve zaman sinirl
degerlendirmesinde amag, hastanin sigara igme Oykiisii ve ailesinin koroner arter
hastalig1 6ykiisiinii sorgulayarak, obezite acisindan tedavi edilmesi gereken hastalar
belirlemektir. Bunlar, Pratik Kilavuz’ un hastalik riski degerlendirme algoritmasinda
yer alan ve klinisyenlerin artmis hastalik riski olan hastay1 tanimlamasini saglayacak
iki Oyki faktorli olmasina ragmen kapsamli bir 6ykii ve fizik muayene esastir. Aile
Oykiist, diyet ve egzersiz aligkanliklar1 gibi obezite i¢in risk faktorleri olan durumlarin
sorgulandig1 bir 6ykii, hastanin yasami boyunca kilo alma egilimlerini gosterir. Uygun
goriilmesi halinde, hastalar obezite olusumuna yol acan medikal durumlar agisindan,
dogrulugu kanitlanmis laboratuvar caligmalar1 ile taranmalidir. Mevcut ilag listesi
gozden gecirilmelidir. Hasta ayrica obezite komplikasyonlart acgisindan

degerlendirilmelidir (51).



Hastalarin Oykiisiinde obezitesinin gelismesine neden olabilecek faktorler
sunlardir; 1. Derece akrabalarinda obezite dykiisii, kilo almasina neden olmus olan bir
hayat tarzi degisikligi varligi, yeni bir okula baslama ya da mezuniyet, dogum, evlilik,
bosanma ya da is degisikligi; ya da yeme ve spor aliskanliklarinda degisiklikler (51).
Hastanin obezitesinin bagladig1 yas obeziteye neden olan hayat tarzi degisikligi ile
iligkilendirilebilir bu nedenle obezitenin baglama yasi belirlenmelidir. Ayrica,
baslangic yas1 hiperseliiler obeziteyi hipertrofik obeziteden ayirt etmeye yardimei olur,
¢linkii hiperseliiler form genellikle ¢ocuklukta baslarken, hipertrofik obezite siklikla
yetiskinlikte baslar. Alkol tiiketim aliskanliklarinin gozden gegirilmesi faydali olabilir,
clinkii alkolizm hiperkortizolizme ve Cushing sendromuna benzer bir santral obezite
sendromuna neden olur (52).

Obezitede kisa siirede biiylikk miktarda yemek yeme ile karakterize
tikinircasina yeme bozuklugu olanlar belirlenmelidir. Ciinkii bu hastalarin pek ¢ogu
tedaviye yanit verebilecek psikiyatrik bozukluklara sahiptirler (50). Bunun gibi yeme
bozuklugu siiphesi olan hastalarda yeme aligkanliklarinin normallesmesi kilo
kaybindan onceliklidir (53). Obez hastalar minimum eriskin agirhgindan daha diisiik
degerlere nadiren ulasabildiklerinden bu deger de belirlenmeli ve tedavi hedeflerinin
belirlenmesinde kullanilmalidir. Son olarak, diyet 6ykiisii, normal bir kiloda olmasina
ragmen, yakin zamanda kilo almis ya da su anda kilo almakta olan hastalar
tanimlayabilir. Bir calisma, 5 ila 8 kg agirlik artig1 ile tip 2 diyabet gelistirme riskinin
iki kat ve 22 kg agirlik artis1 ile dort kata yakin arttigini gostermistir (54). Diger
caligmalar kilo alimiyla birlikte KKH riskinde artis oldugunu bulmustur. Erken
yetiskinlikte kilo aliminin, yasamin ¢ok ilerisinde meydana gelen KKH riskini
arttirdig1 tahmin edilebilir. Ornegin, Japon-Amerikal1 erkeklerden olusan bir kohort
grubunda, 25 yasindan sonra 5-10 kg kilo alimi1 olan ve 2,5 kg veya daha az kilo alan
erkeklerle karsilastirildiginda goreceli olarak oliimciil olmayan miyokard enfarktiisii
riski 1,6 kat fazla bulunmustur. 10 kg'dan fazla kilo artisi, 1,75 rolatif risk ile
iligkilendirilmistir (55). Kadinlar i¢in de, yetiskinlikte herhangi bir zamanda kilo
aliminin, yasamin ilerleyen donemlerinde KKH icin giiclii bir belirleyici oldugu
bulunmustur. Biiylik bir kadin kohortunda, 18 yasindan sonra kilo alimi olan

kadinlarla, stabil agirligi (£5 kg) olan kadinlar KKH riski i¢in arastirilmiglardir. Rolatif
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riskin 8-10,9 kg agirlik artist igin 1,64, 11-19 kg agirlik artisi icin 1,92 ve 20 kg veya
daha fazla kilo alim1 i¢in 2,65 oldugu belirlenmistir (56).

Sedanter yasamin obezite gelismesine katkida bulunmasi ve kardiyovaskiiler
mortaliteyi artirmasi nedeniyle sedanter yagami olan hastalar belirlenmelidir (48, 49).
Tersine, altta yatan koroner hastaligi olan bazi1 obez hastalarda, fiziksel aktivitede ani
artis tehlikeli olabilir, bu nedenle baslangi¢ diizeyinde aktiviteler belirlenmeli ve
onerilmelidir (46). Sadece hastalar1 obeziteye yatkin hale getirmekle kalmayip ayni
zamanda saglig1 baska sekillerde de etkileyen ve tedaviye yaniti degistiren spesifik
kosullara 6zel dikkat gosterilmelidir. Bu durumlar arasinda polikistik over sendromu
(PKOS), hipotiroidizm ve obstriiktif uyku apnesi bulunur. PKOS genellikle tireme
cagindaki kadinlarda hirsutizm ve infertilite ile ortaya ¢ikar. Periferik insiilin direnci
ve hiperinsiilinemi iligkili anormalliklerin gelisiminde anahtar rol oynadigina inanilan
hastalar siklikla obezdir. Bu anormallikler arasinda ytikselmis luteinize edici hormon,
baskilanmis folikiil uyarict hormon, yiikselmis plazma androjenleri, androjenlerin
artan periferik aromatizasyonundan {iretilen yliksek plazma Ostrojenler ve
anoviilasyon yer alir. PKOS; hastalarin ~%20'sinde kalic1 anoviilasyon, infertilite, adet
anormallikleri, hirsutizm ve akne ile sonucglanir. Ayrica, bu hastalarda artmis
endometriyal kanser, meme kanseri ve kardiyovaskiiler hastalik riski mevcuttur.
PKOS, diyet terapisine ve / veya metformin ile ila¢ tedavisine yanit verebilir (57).

Hiperinsiilinemi ve periferik insiilin direncinin, obezitenin nedenlerinden
ziyade sonuglari olduguna inanilmasma ragmen, bunlar gelecekteki kilo aliminin
belirleyicisidir (49). Insiilin ile tedavi edilen T2DM’li hastalar, 6zellikle standart
insiilin rejiminden ziyade yogun tedavi alanlar daha fazla kilo alma egilimindedir. Bu,
giiclii bir istah uyaricis1 olarak islev gorebilen hipoglisemiden kaynaklanabilir.
Hiperinsiilinemi ve periferik insiilin direnci egzersize (insiilin reseptdrlerinin sayisinin
ve hassasiyetinin artmasiyla) ve kilo kaybina iy1 yanit verir. Ayrica metformin tedavisi
ile diizelebilirler (58).

Hipotiroidizm metabolik hiz1 yavaslatarak obeziteye hafif¢e katkida bulunur
(49). Baz kilo alimlar1 6dem gelisimi nedeniyle olabilir (52). Bozukluk yaygin
oldugundan, serum tiroid uyarict hormonun kullanimi ile kolayca test edilip ve tiroid
hormonu replasman tedavisi ile tedavi edilebildiginden, asir1 kilolu veya obez hastanin

ilk laboratuvar degerlendirmesine tiroid uyarict hormon testi dahil edilmelidir. Ayn1
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zamanda yaygin ve tedavi edilebilir bir hastalik olan hipertiroidizm, ¢ogunlukla kilo
kaybina neden olur, ancak istah artis1 nedeniyle hafif kilo alimina neden olabilir (52).

Insanlarda obezitenin nadir endokrin nedenleri arasinda Cushing sendromu,
pankreatik insiilinoma, biiylime hormonu eksikligi ve hipotalamik yetmezlik bulunur.
Bu bozukluklar, 6ykii ve fizik muayene bazinda siiphelenildiginde degerlendirilebilir.
Hastalarda santral obezite, diyabet, hipertansiyon, proksimal kas giigsiizliigii ve kolay
veya spontan morarma Oykiisii oldugunda cushing sendromundan siiphelenilebilir ve
24 saatlik idrar serbest kortizol veya gece deksametazon supresyon testi ile
dogrulanabilir (59). Bas agris1 ve hipopituitarizm bulgulart olan obezite hastalarinda
kafa travmasi veya beyin cerrahisi dykiisii olsun ya da olmasin bilgisayarli tomografi
ya da manyetik rezonans goriintiileme yoOntemleriyle hipofiz ve hipotalamus
goriintiilemesi  yapilmalidir  (59). Hipotalamik yetmezlik hiperfaji ve artan
parasempatik ve azalan sempatik sinir sistemi aktivitesi ile obeziteye katkida bulunur
(49). Hipotalamik lezyonlar nadir de olsa masif obeziteye neden olabilir (52).

Obstriiktif uyku apnesi (OSAS) az taninan ve siklikla yanlis tan1 konan bir
bozukluktur. Uyku apnesinin yonetilmesinin kendiliginden kilo kaybina neden oldugu
bulunamamis olsada, tedavi edilmeyen uyku apnesi olan hastanin aglik ve soruna
odaklanma giicliigii ile giindiiz uykusuzlugu nedeniyle kilo vermesi zor
goriinmektedir. Bu 6zellikle OSAS noktiirnal hipoksemi ile komplike oldugunda,
boliinmiis dikkat islemleri ve biligsel islevlerdeki performans bozukluklari ile iligkili
olabilir (60, 61). OSAS, biligsel islev bozuklugu nedeniyle kilo kaybina engel
olabilmenin yaninda, artmis kardiyak aritmi riski, ciddi nokturnal hipoksemi, konjestif
kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon da dahil olmak iizere ciddi hastalik riskleri
tasir (62).

Psikososyal ¢esitli faktorler obezitenin gelismesine ve kilo vermenin
zorlasmasina neden olur. S6z konusu hastada hangi faktorlerin etken oldugunu
belirlemek, obezite tedavisinin davranigsal bilesenini anlamaya yardimci olacaktir. Bu
yaklagim, obezite tedavisinde davranigsal tedavinin etkinligini belgeleyen 100'den
fazla kontrollii klinik ¢alismanin kanitlartyla desteklenmektedir (63). Kilo kaybim
kolaylastirmasina ek olarak, bu faktorlerin belirlenmesi hastanin yasam kalitesini ve
0z saygisini artirabilir. Strese yanit olarak bir basa ¢ikma mekanizmasi olarak yiyen

hastalar, stres yoOnetimi stratejileri hakkinda egitimden yararlanabilirler (63).
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Tekrarlanan basarisiz kilo verme girisimleri nedeniyle olumsuz diisiinme dongiisiine
girenler, problem ¢6zme becerilerinde bunlardan yararlanabilirler (63). Sorunlu
alanlar1 belirleme ve ¢6ziim iiretme siireci, hastanin bir dahaki sefere kendisini
cezalandirmak yerine daha iyisini yapmak i¢in pozitif bir tutum sergilemesini saglar
(63).

Obez hastanin degerlendirilmesinin énemli bir pargast da mevcut ve dnceki
ilaglarin kapsamli arastirilmasidir. Eslik eden diyabet, zihinsel ve sinir bozukluklari,
nobet bozukluklar1 ve bagisiklik bozukluklar1 durumunda doktor hastanin kullandig:
ilaglarinin obezitesine katkida bulunma olasiligi konusunda dikkatli olmalidir. Kilo
allmimi  arttirdigi  kanitlanan ilaglar arasinda antipsikotikler (fenotiyazinler,
butirofenonlar); bazilar1 duygudurum diizenleyici olarak da kullanilan antidepresanlar
ve antiepileptikler (trisiklik antidepresanlar, lityum, valproat, karbamazepin); ve
instilin ve bazi oral antidiyabet ilaglar. Bu ilaglarin ¢cogu obeziteye hafif¢e katkida
bulunurken, bazen otoimmiin hastaliklar1 tedavi etmek i¢in kullanilan biiyikk doz
steroidler ciddi bir obeziteye neden olabilir. Giinde 10 mg veya daha fazla dozlarda
prednizon alan hastalarda, agirlikli olarak trunkal dagilimli bir kilo artis1 meydana
gelebilir (49). Diyabetli hastalarin tedavisinde, klinisyenler eksojen insiilin ve diger
bircok oral antidiyabetik ajana kiyasla metformin, alfa glikozidaz inhibitorlerinin kilo
kayb1 saglama ve potansiyel faydali etkilerinin farkinda olmalidir. Ornegin, insiilin
duyarliligini artirmaya ek olarak, metformin kilo alimu ile iligkili degildir (64).

Major depresyonu olan hastalar istah ve viicut agirliginda 6nemli degisiklikler
yasayabilir. Bunlar arasinda bir ay i¢inde viicut agirliginin %5'inden daha fazla kilo
artis1 yasayan ve neredeyse her giin kendinde istah artis1 oldugunu belirten hastalar
bulunmaktadir. Major depresif epizodlar degersizlik ya da sucluluk duygusu ile
karakterize olabilir bu durum da negatif diisiincelere ve kilo kaybinda basarisizliga
neden olabilir. Bazi hastalarda kilo vermeye odaklanmakta giicliikk olusturabilir.
Alkolizm veya madde kullanimiyla komplikelesen depresyon, kilo verme siirecini
daha da zorlastirir. Depresyon, egzersiz gibi bazi yasam tarzi terapilerine ve birinci
basamak hekimi tarafindan uygun goriilen ilag tedavisine yanit verebilir. Depresyonun
kendisinden kaynaklanan morbidite nedenleri sebebiyle obez veya fazla kilolu

hastalarin 6ykiisiinde depresyon taramasi yapilmalidir (65).
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Fizik muayene, obeziteye yatkinlik yaratacak durumlari ve komplikasyon
durumlarin belirlemeyi hedeflemelidir. Klinisyenler obezitenin sekonder nedenlerini
arastirirken hafif hirsutizm (PKOS), biiyiilk boyun c¢evresi (uyku apnesi), tiroid
hassasiyeti veya guatr (hipotiroidizm), yavaslayan refleksler (hipotiroidizm) ve
proksimal kas zayi1flig1 (Cushing sendromu, hipotiroidizm) varligina dikkat etmelidir
(51). Bazi cilt bulgulari, stria (Cushing sendromu, steroid kullanimzi), hirsutizm, akne
(Cushing sendromu, PKOS) ve kuru veya kaba cilt ve sa¢ (hipotiroidizm) sekonder
obezite nedenlerine isaret edebilir (51).

Obez hastalarda siklikla yapilmayan veya yanlis yapilan fizik muayenenin
uygulanmasina dzen gosterilmelidir. Ornegin, jinekolojik muayeneler siklikla obez
kadinlarda yapilmaz. Ciinkii obez kadinlar jinekologa daha az gitmektedir ve
klinisyenin muayeneyi yapmakta isteksizligi nedeniyle anormallikleri tespit etmek
daha zor ve daha az duyarli olabilir. Bu kadinlarda artmis PKOS ve endometriyal
kanser riskleri goz Oniine alindiginda, muayene hastanin yasina uygun araliklarla
yapilmalidir (66).

Laboratuvar caligsmalari, obezitenin ikincil nedenlerini belirlemede yararh
olabilir. Bunlar arasinda serbest kortizol (Cushing sendromu) i¢in 24 saatlik idrar
toplama ve serum lutenizasyon hormonu ve folikiil uyarict hormon (PKOS) bulunur
(51). Diger g¢alismalar da yapilan fizik muayenesinde ya da alinan Oykiisiinde
obezitenin komplikasyonlarina dair bulgusu olan hastalara spesifik olarak yapilabilir.
Son olarak, Pratik Kilavuzda sunulan risk siiflandirmasi algoritmasinin bir pargasi
olarak, VKI degeri 25 kg/m? veya daha fazla olan ve/veya bel cevresi kadimlar igin
>88cm erkekler i¢cin >102cm tiim hastalarda aclik serum glikozu ve aglik lipid profili
calisilmalidir. Hipotiroidizm bazen kilo alimi ile iliskili oldugundan, serum tiroid
fonksiyon testleri kullanilarak dogru bir sekilde teshis edilebildiginden ve tiroid
hormon replasmani ile tedavi edilebildiginden, tiim obez hastalar icin tiroid fonksiyon

testleri de gonderilmelidir (51).

2.1.5. Obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler

Boy ve agirlik yaygin olarak olgiiliir ve biiyiik bir dogrulukla belirlenebilir.

Obezite tedavisi ile ilgili klinik kararlar verirken 6nemlidirler (67). En yaygin olarak
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kullanilan viicut kitle indeksidir. Boy ve agirlik klinisyen tarafindan olgiilmelidir. Kisi
tarafindan bildirilen boy ve / veya agirlik asla kullanilmamalidir, ¢iinkii boy tipik
olarak fazla tahmin edilir ve agirlik ise azaltilir, bu da VKi'nin az tahmin edilmesini
saglar. Yillik boy olgiimleri yasl bireylerde 6zellikle dnemlidir, ¢iinkii yiikseklik
kayb1 osteoporoza bagli vertebral kirigin bir gostergesi olabilir.

VKI klinik ortamda rutin olarak obeziteyi teshis etmek igin kullanilir. Viicut
yagiyla iliskili olmasina ragmen, viicut yagini dogrudan 6lgmez. Viicut yag yiizdesi
yasa, cinsiyete ve etnik kokene gore degisir. Herhangi bir VKI'de kadinlar erkeklerden
yaklasik yiizde 12 daha fazla viicut yagina sahiptir ve toplam agirlik ayni kalsa bile
viicut yag yilizdesi yasla birlikte artar (68).

Bel Cevresi

Obeziteyi degerlendirmek i¢in 6nemli bir parametre de abdominal yaglanmadir.
Bu nedenle kullanilabilecek bir diger 6lglim metodu bel gevresinin olglimiidiir. Bel
cevresi Ol¢iimii ile intraabdominal yaglanma miktar1 korelasyon gdstermektedir. Bel
cevresi siiperior iliak krest seviyesi ile son kostanin arasindan yatay bir diizleme
yerlestirilmis esnek bir bantla 6l¢iiliir. Avrupa’da santral obezite i¢in belirlenmis bel
cevresi rakamlari erkeklerde > 94 cm ve kadinlarda > 80 cm, Amerikan toplumunda,
bel cevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm kabul edilmistir. Tiirk toplumu
icin TURDEP verilerine gore bel ¢evresinin erkeklerde >96 cm, kadinlarda >90 cm
kabul edilmistir (69). Bel ¢evresi ile 6l¢limil artan merkezi yaglanma, morbidite ve

mortalite riski artisi ile iliskilidir (70).

Biyoelektrik Impedans Analizi

Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) giiniimiizde kullanima girmistir. Bu
cihazlar viicut kompozisyonu ile ilgili bilgiler verebilmektedirler. impedans, dokunun
elektrik akimina kars1 gdstermis oldugu direngtir. iletkenlikle ters orantilidir. Kemik
ve yag dokusunun direnci yiiksek oldugu i¢in elektrik akimi zor gecerken, iskelet kasi
ve visseral organlardan direnci diisiik oldugundan kolay geger. BIA kullaniminda
temel prensip; kisinin viicuduna zayif elektriksel akim (800 pA; 50 KHz) verilir ve
olusan kisinin en diisiik direng degeri kullanilarak gecirgenlik 6lciiliir, yagsiz doku

kitlesi hesaplanir. Genellikle toplam viicut agirligiyla yagsiz doku kitlesinin farki
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alir ve viicut yag kitlesi hesaplanir ancak direkt viicut yagi ya da yag yiizdesiyle
kalibre edilen baz1 BIA sistemleri mevcuttur. Sonug olarak yagsiz doku ile yag dokusu
arasinda olusan impedans farki lciiliir (8).Ol¢iimden 6nce kisinin yasi, cinsiyeti,
boyu, kilosu gibi parametreler BIA cihazina veri olarak girilir ve dl¢iimiin sonunda
total viicut suyunun, viicuttaki yaglh ve yagsiz dokunun yiizdesi sonuglar1 cihazdan
¢ikt1 olarak alinir. Doku kompozisyonuna gore impedans tiim viicutta veya bolgesel
olarak degiskenlik gosterir (71).Viicuttaki su, s1vi ve yagsiz dokunun hesaplanmasi
i¢in popiilasyona 6zgii baz1 formiiller gelistirilmistir. Kisiler ile formiiliin gelistirildigi
popiilasyon arasinda benzerlik olmalidir. Kisileri herhangi bir radyasyona maruz
birakmayan, deneyimli personel gerektirmeyen, noninvaziv, basit, taginabilir, ucuz,
hizl, tekrarlanabilir ve pratik bir yontemdir. BIA ile kemik kitlesi, kas Kitlesi,
intraseliiler ve ekstraseliiler s1v1 gibi yag harici bilesenler hesaplanabilmektedir. BIA,
deri kivrim kalinlig1 ve antropometri yontemlerinden gorece daha pahalidir. Viicudun
bilesenlerinde dengesizlik, kemik kaybi, diyaliz ya da diiiretik kullanim1 olmasi1 veya
O6dem, efiizyon, dehidratasyon gibi viicut suyunun anormal hiicresel dagilimi varsa

BIA kullanimi kisitlanir ve bagka ileri yontemlere gegilmelidir (72).

2.1.6. Tedavi

Tedavinin Amaclart

Obezite yonetimi ve tedavisi, sadece kilo kaybindan daha genis hedeflere
sahiptir; komplikasyonlarin riskini azaltma ve sagligin iyilestirilmesini igerir. [limh
kilo kayb1 (yani baslangi¢c viicut agirliginin %5-10'u) ve yasam tarzi degisikligi
(diyetin diizenlenmis besin igerigi ve fiziksel aktivitede artislar) ile 6nemli klinik
faydalar elde edilebilir (73).

Obezite yonetimi sadece kilo (ve VKI) azalmasina odaklanamaz. Bel gevresine
ve yagsiz vicut kiitlesini artirarak, yag dokusunu azaltarak viicut kompozisyonunu
iyilestirmeye daha c¢ok dikkat edilir (74). Eslik eden hastaliklarin yonetimi, obez
hastalarin yasam kalitesinin ve refahinin iyilestirilmesi de tedavi amaclarina dahildir.
Kilo kontroliine ek olarak obezite komplikasyonlariin tedavisinde dislipidemi
yonetimine, Tip2 diyabetik hastalarda glisemik kontroliin optimize edilmesine,

hipertansiyonda kan basincinin normallestirilmesine, uyku apne sendromu (OSAS)
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gibi akciger bozukluklarinin yonetimine, osteoartritte agr1 kontroliine ve hareketlilik
ihtiyaglarina, yeme bozukluklarina, diisiik benlik saygisina ve viicut imaj bozuklugu
algisina da dikkat edilmelidir. Obezite yonetimi, eslik eden hastaliklarin ilaglarla
tedavi edilmesi ihtiyacini da azaltabilir (75).

Komorbiditeleri olmayan asir1 kilolu hastalarda (VKI 25-29,9 kg/m?), kendi
basina kilo kaybi yerine daha fazla kilo aliminin 6nlenmesi (diyet tavsiyesi ve fiziksel
aktivitede artis) uygun bir hedef olabilir. Kilo verme hedefleri ger¢eke¢i olmali,
bireysellestirilmis ve uzun vade amaglanmistir. 6 aylik bir siire iginde %5-15 kilo
kayb1 gergekei ve saglik agisindan yarar1 kanitlanmig bir hedeftir. Daha yiiksek obezite
(VKI > 35 kg/m?) olanlar i¢in daha fazla (%20 veya daha fazla) kilo kaybi
diisiiniilebilir. Kilo kaybinin siirdiiriilmesi ve eslik eden hastaliklarin 6nlenmesi tedavi
basarist i¢in iki temel kriterdir (76). Hasta 6ngoriilen miidahaleye yanit olarak kilo
vermezse, bir obezite uzmanina (veya bir obezite yonetim ekibine) basvurulmalidir.
Tekrarlanan kilo kayb1 ve viicut agirliginin yeniden kazanilmasi ile tanimlanan kilo
dongiisii, kadinlarda daha siktir ve hipertansiyon, dislipidemi ve safra kesesi hastaligi
riskinde artigla baglantili olabilir (77). Psikolojik sikinti ve depresyon ile iligkili
olabilir , uygun psikolojik destek ve / veya antidepresan tedavisi gerektirebilir (78).
Obezite kronik bir hastaliktir. Kilo geri alimin1 6nlemek, hastalik risklerini izlemek ve
yandas hastaliklar1 (6rn. Tip 2 diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik) tedavi

etmek icin takip ve siirekli gozetim gereklidir (79).

Tedavinin Bilesenleri

Beslenme ve Diyet

Kendi kendine kaydedilen gida giinliigii kullanimi, diyetin Kkalitatif bir
degerlendirmesini saglar. Buna ek olarak, hastanin yeme siklig1 (gece yeme, atigtirma,
0giin atlama) duygusal yeme davranisi (bilis), yeme aliskanliklar1 (davranig) ve
saglikl bir diyetin izlenmesine yonelik ¢evresel zorluklarin algilamasini ve inanglarin
belirlemesinde de yardimci olur (80).

Diyet tavsiyesi sagliklt beslenmeye tesvik etmeli ve sebze tiiketimini
artirilmast gerekliligini vurgulamalidir; sebze, fasulye, baklagiller, mercimek, tahil,
sekersiz tahillar ve lif tiikketimini artirma ve yiiksek yagl alternatifler yerine az yaglh

stit Urtinleri ve etlerin tliketilmesi vurgulanmalidir. Ayrica deniz iiriinleri aliminin
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arttirilmas1 dnerilmelidir. ilave seker ve kati yag iceren gidalarin yani sira sekerli
iceceklerin ve alkol iceren i¢eceklerin tiiketiminden kaginilmasi 6nerilir (81).

Enerji (kalori) kisitlamasi bireysellestirilmeli ve beslenme aliskanliklari,
fiziksel aktivite, yandas hastaliklar ve onceki diyet denemelerini dikkate almalidir.
Enerji kisith bir diyetin regete edilmesi, bir beslenme uzmaninin (diyetisyen)
miudahalesini gerektirebilir. Dengeli hipokalorik diyetler, hangi makro besinleri
vurguladiklarina bakilmaksizin klinik olarak anlamli kilo kaybina neden olur. Makro
besinlerin oranlarina 6nem verilen ¢esitli diyetlerin (diistik yag, diistik karbonhidrat ya
da yiiksek protein igerikli diyetler); dengeli-diisiik kalorili diyetlerden (diyetin
karbonhidrat icerigi % glisemik indeks) daha iyi oldugu kanitlanmamais (82).

Alisilmis tiikketimden %15-30 enerji (kalori) aliminda azalma kilo agisindan
stabil bir bireyde yeterli ve uygundur. Bununla birlikte, obez hastalar tarafindan enerji
alimimin az gosterilmesi yaygindir. Bireylerin cinsiyeti, yasi, VKI ve fiziksel aktivite
diizeyine bagl olarak bireyler arasinda enerji gereksinimlerinde biiylik farkliliklar
vardir. Cinsiyet, yas, VKI ve fiziksel aktivite orami dikkate alinarak enerji
gereksinimlerini tahmin eden tablolar kullanilabilir. Kolay bir kural, her iki cinsiyet
icin giinliik 25 kcal/kg enerji gereksinimidir, ancak ayni viicut agirligi i¢in bu,
erkeklerde daha biiyiik bir enerji agi81 yaratir. Bir bireyin ihtiyacina gore uyarlanmis
onerilen zayiflama diyeti genellikle 600 kcal/giin enerji ag1g1 saglar. 600 kcal (2,600
kJ) giinliik acik, haftalik yaklasik 0,5 kg kilo kaybina tekabiil eder. Bu nedenle, VKi’si
32 kg/m? olan ve giinliik tahmini ihtiyac1 2.100 kcal (8.800 kJ) olan obez sedanter bir
kadin i¢in, 1.400-1.600 kcal (6.000-7.000 kJ) diizelenen diyet uygun olacaktir (83).

Fiziksel aktivite

Egzersiz, kilo verme programlarinin kalori azaltimiyla birlikte énemli bir
bileseni olarak kabul edilir. Cesitli ¢alismalarda, egzersizlerin kalori kisitlama ile
vicut agirligmi, viicut yagim azaltmada ve yagsiz kiitlenin korunmasinda sadece
diyetle karsilastirildiginda ek faydalar1 oldugu gosterilmistir. Saglik yarart i¢in kisith
zaman1 olan kilolu ve obez kisilerde aerobik egzersizler ve direng egzersizlerinin
kombine kullanim1 yag ve viicut kitlesini azaltirken yagsiz viicut kitlesini
arttirmaktadir. Bununla birlikte, durumu 'kilo kaybi' veya 'yag kiitlesi kaybi' ile

siirlandirirsak, sadece aerobik egzersizin literatiirdeki etkinligini destekleyen dnemli
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kanitlar mevcuttur. Aerobik ve direng egzersizlerinin obezite ve iliskili morbiditeleri
olan hastalar i¢in yararli oldugunu gosteren yeterli kanit vardir. Bu nedenle, tiim
bilimsel kilavuzlar haftada en az 150 dakika orta aerobik egzersizin (tempolu yiiriiyiis
gibi) kas giiclinii artirmak i¢in Ui¢ haftalik diren¢ egzersizi ile birlestirilmesini
onermektedir (84).

Artan fiziksel aktivite karmn i¢i yaglar azaltir ve yagsiz (kas ve kemik) kiitleyi
arttirir, istirahat enerji harcamalarim1 da azaltir, kan basincim azaltir, glikoz toleransini,
insiilin duyarlihigmi, lipit profilini ve egzersiz kapasitesini, diyet programimna uyumu
tyilestirir, uzun siireli kilo kontrolii {izerinde olumlu bir etkiye sahiptir, benlik saygisini
artirir, kaygi ve depresyonu azaltir. Egzersiz tavsiyeleri hastanin saglik durumuna ve

yetenegine gore ayarlanmali ayrica gilivenli seviyelerde kademeli bir artig yapilmalidir (85).

Bilissel Terapi

Biligsel Davraniggt Terapi, biligsel terapi ve davranisgt terapinin bir
karisimidir. Bir hastanin, kilo kontrolii ve obezite ile ilgili diislincelerini ve inanglarini
degistirmesine yardimci olmay1 amaglamaktadir; ayn1 zamanda basarili kilo kayb1 ve
kilo koruma icin degisiklik gerektiren davranislari dogrudan ele alir. Bilissel
davranig¢1 terapi, kendini izleme (6rn. Diyet kaydi), yeme siirecini kontrol etme,
uyaran kontrolii gibi ¢esitli biligsel ve davranis¢i teknikleri icerir. Bu terapi bir grup

ortaminda ya da kendi kendine kilavuzlar kullanilarak verilebilir (30, 86).

Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi, kapsamli bir hastalilk yOnetiminin parcast olarak
diisiiniilmelidir (87). Farmakoterapi, hastalarin uyumunu korumalarina, obezite ile
ilgili risklerinin azalmasina ve yasam kalitesini iyilestirmelerine yardimci olabilir.
Ayrica obezite komorbiditelerinin (6r. Tip 2 diabetes mellitus) gelisimini 6nlemeye
yardimcei olabilir. Mevcut ilag tedavisi, VKI > 30 kg/m? veya VKI > 27 kg/m? ve
obezite ile iligkili bir hastalig1 olan (6rn. Hipertansiyon, Tip2 diabetes mellitus, uyku
apnesi) hastalar i¢in onerilmektedir (88).

Ilaglar, lisansli endikasyonlar: ve kisitlamalarina gére kullanilmalidir.
Farmakoterapinin etkinligi ilk 3 aydan sonra degerlendirilmelidir. Elde edilen kilo

kayb1 tatmin ediciyse (diyabetik olmayan hastalarda>%35 kilo kayb1 ve diyabetik
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hastalarda>%?3) tedaviye devam edilmelidir. Yanit vermeyenlerde tedavi kesilmelidir
(87).

Orlistat

Orlistat, yagin bagirsak sindirimini azaltan giiclii ve se¢ici bir pankreatik lipaz
inhibitoriidiir. Tlag yemeklerden &nce giinde ii¢ kez 120 mg standart dozda alinir,
besinlerle alinan yagin yaklasik %30'unun emilimini 6nleyerek kalori alimini azaltir.
[lag kullanimi sirasinda cesitli yan etkiler goriilebilir. Fekal yag kaybi ve ilgili
gastrointestinal semptomlar yaygindir. Yagda ¢6ziinen vitaminlerde kiiglik diisiislere
neden olabilir; bu nedenle bir multivitamin regete edilebilir. Cok nadir olarak ciddi
karaciger yetmezligi vakalar1 bildirilmistir. Ilac etkilesimi azdir; asiklovir harig diger

ilaclarin emilimini etkilememektedir (89).

Lorcaserin

Lorcaserin, hipofajik etkileri olan serotonin tip 2C reseptdr agonistidir.
Lorcaserin ABD'de Haziran 2013'ten beri mevcuttur. Onerilen doz giinde iki kez 10
mg'dir.12 haftalik tedaviden sonra %S5 kilo kaybi1 gerektirir. Bir hasta bu hedefe
ulagsmazsa ila¢ kesilmelidir. Lorcaserin ile iligkili en yaygin yan etkiler arasinda
bulanik gérme, bas donmesi, uyku hali, bas agrisi, gastrointestinal rahatsizlik ve mide
bulantist yer almistir. Plasebo ve lorcaserin gruplari arasinda kardiyak valviilopati

insidansinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (90).

Fentermin/topiramat

Fentermin ve uzatilmis salimli topiramat (PHEN / TPM-ER), daha az toksisite
ile etkinlik elde etmek icin daha diisiik dozda iki ilacin sinerjistik kombinasyonu
prensibine dayanmaktadir. Fentermin; norepinefrin tasiyicisimin - gliglii  bir
inhibitoriidiir. Hipotalamik proopiomelanocortin (POMC) arcuat niikleus néronlarinin
aktivasyonu ile istah baskilayici olarak etki eder (91).

Topiramat, voltaj kapili iyon kanallariin modiilasyonu, y-aminobiitirik asit
(GABA) -A reseptorii aracili inhibitér akimlarin aktivitesini arttirarak ve / veya a-
amino-3-hidroksi-5 metil-4-izoksazolepropiyonik asit (AMPA) / kainit glutamat
reseptoOrleri inhibisyonu yoluyla istah1 baskilayan bir antiepileptik ilagtir (91, 92).
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Bubropion-naltrekson

VKI >30 kg/m? veya >27 kg/m? ve kilo ile iliskili en az bir komorbidite
varliginda bupropion-naltrekson kullanimi diyet ve egzersize ek olacak sekilde
onaylanmistir. Bupropion, depresyon ve sigarayr birakma tedavisinde kullanilan
antidepresan bir ilactir. Naltrekson, alkol ve opioid bagimliligininda tedavi amaglh

kullanilan opioid reseptdr antagonistidir (93).

Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP-1) Reseptor Agonistleri: Liraglutid

Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptdr agonistleri olan liraglutid,
eksenatid ve semaglutid DM tedavisi i¢in kullanilirken klinik deneyler ve gozlemler
sonucunda kilo kaybina neden oldugu saptanmasiyla obezite tedavisinde de
kullanilmaya baslanmigstir. Istahin baskilanmasi ve mide bosalmasinda gecikme
yoluyla kilo kayb1 saglar (94). GLP-1 gibi liraglutid, glukagon salgisini azaltip, insiilin
sekresyonunu uyararak kan sekeri regililasyonunu saglarken viicut agirligini da azaltir
(95).

En sik goriilen yan etkileri gastrointestinal sistemle iliskilidir. Genelde tedavi
baslangicinin ilk dort haftasinda bulanti ve kusma goriliir (94). Plaseboya kiyasla
kardiyovaskiiler mortalitey1 %22 ve biitiin nedenlere bagli mortaliteyi %15 azalttig1

bilinmektedir (96).

Metformin

Biguanid grubunda olan bu ilag oral antidiyabetik olarak diyabet tedavisinde
kullanilir. Hepatik glukoz {iretimini azaltir, gastrointestinal sistemden glukoz
emilimini azaltir ve insiilin duyarliligin1 arttirir. Metformin ile ilgili ¢aligmalar daha
cok kan sekeri regiilasyonu ile ilgili olsa da Diyabet Onleme Programu tarafindan
yapilan ¢ift kor, plasebo kontrollii calismada metformin alan grupta kilo kayb1 2,9
kilogram, plasebo grubunda ise 0,42 kilogram olarak saptandi, metformin ile iliskili

kilo kayb1 metformin kullanim siiresi ile dogru orantiliyd: (97).
Eksenatid

Insan GLP-1 hormonu dipeptidil dipeptidaz IV (DDP-1V) ile yikilir. Eksentin-

4’iin sentetik bir versiyonu olan eksenatid bir inkretin mimetigidir ve DDP-IV
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tarafindan proteolizik bozulmaya direng gosterir. Glukagon benzeri etkiler gosterir.
FDA tarafinca glisemik kontrolii saglamak i¢in glikoza bagiml insiilin sekresyonu
artis1, glukagon salinim inhibisyonu, gastrik bosalmanin gecikmesi ve istah baskilayici
etkileriyle T2DM hastalarinda onay almistir. Uzun etkili GLP-1 analogu olan
eksenatid doz bagimli olarak kilo kaybina da yol agmaktadir. Doz bagiml gelisen en

onemli yan etkileri bas agrisi, bulanti1 ve kusmadir (98).

Cerrahi Tedavi

Cerrahi obezite tedavisi ilk kez 1954’de jejunoileal bypass operasyonu ile
uygulanmis ve giiniimiize kadar ¢esitli sekillerde uygulanmaya devam edilmistir (99).
[Ik zamanlarda obezite cerrahisi i¢in Roux-en-Y Gastrik Bypass en sik uygulanan
prosediir iken, son zamanlarda sleeve gastrektomi 6ne ¢ikmaktadir. Kilo kaybi pek ¢ok
mekanizma ile olusmaktadir. Emilim bozuklugu, artmis inkretin, azalmis Ghrelin
hormonu, postop besinlerin barsaga hizli gegisi ile GLP-1, noropeptid Y'Y, oksinto-
modiilin seviyelerinin artis1, karaciger insiilin duyarlilifinda artis baslica agiklayici

faktorlerdir.

Cerrahi Tedavi Endikasyonlari

Tirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tiim hastalarin obezite
cerrahisi oncesi en az alt1 ay siireyle bir endokrinolog tarafindan takip edilmesini ve
oncelikle cerrahi dis1 tedavi yontemlerinin uygulanmasini dnermektedir (100).

Obezite cerrahisi onerilen bireyler (100); VKI >40 kg/m?, VKI 35,0-39,9
kg/m2 olup en az 1 adet obezite iliskili komorbidite varlig1 [T2DM, HT, dislipidemi,
obezite-hipoventilasyon sendromu, uyku-apne sendromu, pickwick sendromu (uyku-
apne sendromu ve obezite-hipoventilasyon sendromunun bir arada olmasi), NAFLD,
NASH, psodotiimor serebri, gastro-dzofageal reflii hastaligi, astim, vendz staz
hastaligy, ileri derecede iiriner inkontinans, giinliik yasam etkileyen artrit], VKI 30-35
kg/m? arasinda olan hastalarda metabolik sendrom eslik etmesi ya da etkin tedaviye
ragmen yeterli glisemik kontrol saglanamamigsa rutin olarak olmasa da se¢ilmis

vakalara obezite cerrahisi uygulanabilir.

22



2.1.7.Prognoz

Obezite, bireylere ve topluma saglik agisindan ve mali yonden zararlar getirir.
Farkindalig1 artirmaya yonelik 6nemli ¢abalara ragmen, obezite salgini endise verici bir
oranda devam etmektedir (101). Avrupa niifusunun yarisindan fazlas1 asir1 kilolu ve %30'a
varan oranlarda olan obezite, 1980'den beri diinya ¢apinda iki katina ylikselmistir [ Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) 2011] (102).

Obezite, T2DM, dislipidemi, hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi (OSA), belirli
kanser tiirleri, steatohepatit, gastrodzofageal reflii, artrit, polikistik over sendromu (PKOS)
gibi komorbiditeler nedeniyle yliksek mortalite ile iligkilidir (103).

VKI ve mortalite arasindaki iliski, 5Snemli 6l¢iide degisiklik gdstermektedir. Flegal
ve arkadaglarin caligmasinda normal agirliga gore sinif 2 ve 3 obezitenin her ikisi de tiim
nedenlere bagl mortalite ile anlamli derecede yiiksek iliskili bulunmustur. Sinif 1 obezite
daha yiiksek mortalite ile iligkili degildi, bu da obezitede ki mortalitenin agirlikli olarak
daha yiiksek VKI seviyelerine bagli olabilecegini diisiindiirmektedir (104).

T2DM’nin obezite ile ¢ok yakin iligkisi vardir. “Diyabezite” terimi, T2DM ve
obezite arasindaki Ortiismeyi tanimlamak icin kullamhir (105). VKI 'de T2DM gelisme
riski her 1 kg/m? igin %20 artar. T2DM riski VKI <27,2 kg/m®'ye kadar artmaz. Ancak
27,2 ila 29,4 kg/m* VKI riski %100 ve VKI> 29,4 kg/m? i¢in yaklasik %300 artacag
bildirilmistir (106).

Obeziteye uzun siire maruz kalmak, kardiyak fonksiyonun kétiilesmesine yol agar,
sol atriyal dilatasyon ve sistolik disfonksiyon da gelisebilir (107). Obezite inmeye riskini
artirmaksizin atriyal fibrilasyon riskini arttirir (108). Obez hastalarda hipertansiyon
goriilme olasihigr 3,5 kat daha yiiksektir, yetiskinlerde hipertansiyonun %60-701
yaglanma ile iliskilendirilebilir (109). 2,88 milyon birey ilizerinde yapilan bir meta-analiz
calismasinda obezite, 1,18 (% 95 CI, 1,12-1,25) tehlike oraniyla mortalite oranindaki
artigla iliskilendirilmistir (110).

Obezite ve giindiiz kronik hiperkapni [arteriyel karbondioksit basinci (PaCO2)
>45mmHg] kombinasyonu obezite-hipoventilasyon sendromu (OHS) olarak
tanimlanmaktadir (111). OHS prevalansi bati iilkelerinde genel popiilasyonun %0,3-0,4"i
ve obezite ile iliskili obstriiktif uyku apnesi olan hastalarda %10-20, VKI 50 kg/m?'den
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fazla olan hastanede yatan hastalarin yaklasik %50'sidir (112).0HS ,OSAS’dan daha
yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir (113).

Obezite, anormal bobrek parametreleri, obezite ile iligkili glomerulopati ve kronik
bobrek hastalig ile iligkilidir. Obez hastalarda siklikla erken bobrek yetmezligi ve artmis
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini gosteren artmis alblimin atilim oranlar
bulunur (114). Mikroalbiimintiri prevalansi diyabet ve hipertansiyon olmasa bile total ve
santral yaglanma ile pozitif korelasyon gosterir. VKI'deki her 5 kg/m®!lik artis icin, bobrek
hastaliklar1 ile iligkili mortalite %60 artar (115). Ayrica, inflamasyon ve endotel
disfonksiyonunu destekleyerek obezite ile iliskili dislipidemi, ilerleyici KBH'ye yol
agmaktadir (116). Daha diisiik HDL konsantrasyonlari, genel popiilasyonda daha yiiksek
KBH insidanst ile iligkilidir (117). Cocuklarda hem hiperkolesteroleminin hem de yiiksek
bir VKi'nin diisik glomeriiler filtrasyon hiz1 ile iliskili oldugu iilkemizde yapilan
CREDIT-C galismasinda gosterilmistir (114).

Non-alkolik yagli karaciger hastaligt (NAFLD) hepatik steatoz, alkolsiiz
steatohepatit (NASH), fibroz ve sirozu igerir. NAFLD, Amerika Birlesik Devletleri'nde
kronik karaciger hastaliginin en yaygin nedenidir (118). Obezite ve insiilin direnci
NAFLD'nin ana nedensel faktorleri olarak kabul edilir. Bariatrik cerrahi isteyen obez
hastalarin %91’inde steatoz, %37'sinde NASH, %10'unda siroz goriilmektedir (119).
Karaciger steatozu, TG iiretimi ve kullamimi arasindaki dengesizlikten kaynaklanir.
TG'nin hepatik iiretimi i¢in kullanilan FFA'lar, diyet denovo lipogenezden ve yag dokusu
lipolizinden elde edilir. NAFLD hastalarmin karacigerlerinde biriken TG'nin yaklasik
%60"1 periferik yag depolarindan mobilize edilen FFA'lardan, %25'1 denovo lipogenezden
ve geri kalan %15'1 diyet lipitlerinden tiiretilir (120). Argo ve meslektaslarinin
calismasinda, NAFL hastalarinin %37,6'sinda 5,3 y1l boyunca ilerleyici fibrozis oldugu
gortilmiistiir (121).

Obezite, subfertilite ile iliskilidir; bu nedenle yapilan kohort calismasinda obez
kadinlarin %41,9'unda androjen fazlaligi, insiilin direnci ve hiperinsiilinizm saptanmistir
(122). Obezite, seks hormonu salgilanmasi ve metabolizmasi iizerinde Ostrojen ve
androjenlerin biyoyararlanimini degistiren belirgin etkilere sahiptir. Artan yaglanma
androjenlerin Ostrojenlere periferik aromatizasyonunda artisa, seks hormonu baglayici
globulinin hepatik sentezinde ise azalmaya yol agmaktadir. Luteinize edici hormonun agiri

salgilanmas1 ve artmig androjen-Ostrojen oran1 anormal folikiilogenez ve folikiiler atreziye
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yol agar (123). In vitro fertilizasyon dongiileri gegiren hastalardan alinan folikiiler sivinin
analizi obez ve obez olmayan hastalar arasinda belirgin farkliliklar gostermektedir. Obez
hastalarda C-reaktif protein, interlokin-6, timor nekroz faktorii-a ve plazminojen aktivator
inhibitorii tip-1 ylikselmesinin tireme dongiisii tizerinde zararl bir etkisi vardir (124).

Gastrodzofageal reflii hastalig1 prevalansinin Bat1 iilkelerinde %?20-44, Asya'da
daha diisiik siklikta oldugu tahmin edilmektedir (125). Ozellikle, bu yiikselisin
obezitedeki kiiresel artisla iliskili oldugu ileri siiriilmektedir (126). Artan yag alimi, sigara
icme, alkol kullanimi ve muhtemelen Helicobacter pylori enfeksiyonu ile diyet
degisiklikleri bolgeler arasindaki farkliliklar olarak tahmin edilmektedir (127). Hampel ve
arkadaslar alti farkli galismay1 inceleyerek, VKI ile GORH, 6zofajit, adenokarsinom
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugunu bildirmistir (128).

Obezite, yiiksek yagli diyetle beslenen yag asitleri veya de novo sentezlenmis yag
asitlerini protumorojenik sinyal lipidlerine doniistiirerek kanser insidansini kismen
arttirmaktadir (129). Obezite, dolasimdaki ytiksek insiilin seviyeleri ile karakterize edilen
Tip2 diyabetli hastalarin ¢ogunda 6nemli bir metabolik anormallik olarak kabul edilen
insiilin direnci gelistirme riski ile iligkilidir (130). Gozlemsel ¢alismalarin yakin tarihli bir
meta-analizi, insiilin direnci ve hiperinsiilineminin endometriyal kanser i¢in énemli bir
risk faktorii oldugunu ortaya koymustur (131). Premenopozal kadinlar esas olarak
yumurtaliktaki Ostrojenleri sentezler. Bununla birlikte, menopoz sonrasi kadinlarda
yumurtalik biyosentezinin yerini periferik bolge sentezi alir ve obez postmenopozal
kadinlarda, yag dokusu Ostrojen biyosentezinin ana kaynagidir. Bu nedenle, obez
postmenopozal kadinlarda estron, dstradiol ve serbest Ostradiolde belirgin artislar vardir
(132). Bu 0strojen iiretim mekanizmasi, meme tlimorlerinde dolagimla karsilastirildiginda
10 kat daha yiiksek lokal dstrojen seviyelerine yol agabilir (133). Obezite ve meme kanseri
riski arasindaki iligski karmagiktir, meme kanseri alt tipine ve menopoz durumuna gore
degisir. Obezite premenopozal kadinlarda meme kanseri insidansinda azalma ile iliskili
olmasina ragmen, menopoz sonrasi kadinlarda meme kanseri insidansinda artis ile
iligkilidir. Obezite, premenopozal meme kanseri igin koruyucu bir faktor olarak islev
goriir, ancak triple negatif/bazal benzeri meme kanseri alt tipleri riskinde artis ile iliskilidir.
Obezite hem menopoz dncesi hem de sonrasi kadinlarda meme kanseri niiksii ve mortalite

riskiyle iligkilidir (134).
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2.2. Metabolik Sendrom

2.2.1. Tanim

Metabolik sendrom, atero-sklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) ve tip2
diyabet i¢in multipleks bir risk faktoriidiir (135). ASKVH riskini iki katina ¢ikarir ve
diyabetli olmayan hastalarda tip2 diyabet gelisme riskini artirmaktadir (136). Metabolik
sendrom, %10-%40 arasmnda degisen oranlarda tiim diinyada goriilmektedir (137).
Metabolik Sendrom en sik asir1 beslenme ve fiziksel hareketsizlik ile karakterize
popiilasyonlarda goriilmektedir (138), ancak altta yatan metabolik ve genetik farkliliklar
da kritik faktorlerdir. Sendromun klinik tanimini olusturmak igin cesitli kriterler
kullanilmustir. Tablo 4 yakin tarihte yaygin kabul géren ortak tanimlamayi gostermektedir
(138). Anahtar bir bilesen olarak abdominal obezite, serum trigliserit ve glukozdaki
yiikselmeler, artmis kan basmcit ve diisik YDL kolesterol (YDL-k) seviyelerini

icermektedir. Bunlardan ii¢ veya daha fazlasinin varlig1 klinik bir tan1 olusturmaktadir.

Tablo 4. Metabolik sendromun klinik tanimi i¢in Kriterler

Kriterler Sinir degerler

Yiiksek bel gevresi(a) Erkeklerde > 102 cm
Kadinlarda > 88 cm

Yiiksek trigliseritler(b) > 150 mg/dL (1,7 mmol/L)

Diisiik YDL-k (b) Erkeklerde <40 mg/dL (1,0 mmol/L)
Kadinlarda <50 mg/dL (1,3 mmol/L)

Yiiksek tansiyon (c) >130/85 mmHg

Yiiksek aclik glukozu(d) >100 mg/dl

YDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterolii belirtir.

a. Bel ¢evresi degerleri i¢in farkli etnik sinirlar mevcuttur.

b. Yiiksek trigliseritler ve diisik YDL-k icin ila¢ tedavisi alternatif bir gostergedir. Yiiksek
trigliseritler ve diisiik YDL-k i¢in en yaygin kullanilan ilaglar, fibratlar ve nikotinik asittir.
Farmakolojik tedavi alan hastalarin yiiksek trigliseritlere ve diisiik YDL-k'ya sahip oldugu
varsayilmaktadir.

c. Hipertansiyon 6ykiisii olan bir hastada antihipertansif ilag tedavisi alternatif bir gostergedir.

d. Kan sekeri yiiksekligi i¢in ilag tedavisi almasi alternatif bir gostergedir. Tip2 diabetes mellituslu
hastalarin ¢ogunda mevcut kriterlere gore metabolik sendrom bulunmaktadir.

2.2.2.Epidemiyoloji
Uluslararas1 Diyabet Fedarasyonu diinya niifusunun dortte birinin metabolik

sendromlu oldugunu tahmin etmektedir (139). Prevalanstaki genis varyasyonun,

popiilasyon oOzelliklerindeki farkliliklar ve ayrica kullanilan sendrom tanimindan
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kaynaklandig1 distiniilmektedir (140). Metabolik sendromun tiim bilesenlerinin
prevalansi yagla birlikte arttik¢a, metabolik sendrom prevalansi da yasla birlikte artar,
yayginlik 20-29 yaslarinda %10, 40-49 yaslarinda %20 ve 60-69 yaslarinda %45
arasinda degisir (141).

Metabolik sendrom insidansi genellikle obezite insidansina ve Tip2 diyabet
insidansina paraleldir. 2017 yilinda yayinlanan CDC verilerine gore, ABD’de 18 yas
ve Ustll yaklasik 30,2 milyon yetiskin veya yetiskinlerin %12,2'sinde T2DM mevcuttu.
Bu kisilerin dortte biri (%23,8) diyabetli oldugunun farkinda degildi. T2DM insidans1
yasla birlikte artmig ve ABD yaglilar1 (65 yas ve iistii) arasinda %25,2'ye ulagsmustir.
Yaglilarda prediyabet veya MetS prevalansi yaklagsik ti¢ kat daha fazlaydi. Bu nedenle,
ABD'i yetigkinlerin yaklasik tigte birinde metabolik sendrom vardir (142).

2015 yilinda yapilan 195 iilkede obezite arastirmasina gore 604 milyon
yetiskin ve 108 milyon ¢ocuk obezdi. 1980'den bu yana, 73 iilkede obezite prevalansi
iki katina ¢ikmis ve ¢ogu lilkede artmistir. Daha biiyiik bir endise, artis oraninin
cocukluk ¢ag1 obezitesinde daha yliksek olmasiydi (143). Geng erkeklerde (25-29 yas)
obezite prevalansindaki en yiiksek artis sosyo-ekonomik indeksi diisiik olan iilkelerde
meydana gelmistir. Prevalans 1980'de %1,1 iken, 2015'te %3,85'e ylikselmistir. 1990-
2015 yillar arasinda yiiksek VKi'ye bagli kiiresel 6liim oran1 ise %28,3 artmistir (144).

Bununla birlikte, obezite her zaman MetS ile esanlamli degildir. Insiilin direnci
yiikksek olan ancak hipertansiyon, hiperlipidemi ve MetS'in diger ozelliklerini
tasimayan metabolik olarak saglikli obez (MHO) bireyler vardir. Epidemiyolojik
arastirmalar MHO'nun obez popiilasyonun 6nemli bir yiizdesini olusturabilecegini
distindiirmektedir (145).

Uluslararas1 Diyabet Fedarasyonunun diyabet atlasina gore, kiiresel diyabet
prevalansi 2015 itibariyle % 8,8 (415 m) olup, 2040 yilina kadar %10,4'e (642 m)
yiikselmesi beklenmektedir (146). Degerlendirilmesi daha zor oldugundan metabolik
sendrom hakkinda benzer kiiresel veriler mevcut degildir. Ancak MetS diyabetten
yaklasik ii¢ kat daha fazla oldugu diisiiniilerek, diinya niifusunun dortte biri yaklasik
bir milyar insanin metabolik sendrom oldugu tahmin edilmektedir (147). Prevalans
tahminleri, MetS'nin tanim1 igin kullanilan kriterlere gére degisir. Ornegin, 2007
yilinda Iran'da yapilan ulusal bir arastirma, MetS prevalansinin NCEP-ATP III
kriterlerine gore yaklasik %34,7, IDF tanimina gore %37,4 oldugunu gostermistir.
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Diger bir Ortadogu iilkesi olan Tunus'ta, IDF kriterlerine gore %45,5, NCEP-ATP III
kriterlerine gore %24,3 oldugu gosterilmistir. Ancak tiim Orta Dogu iilkelerinde,
prevalans kadinlar arasinda erkeklerden ¢ok daha yliksek saptanmistir (148).

Tirkiye’de ise yedi cografi bolgeyi de iceren bir calismada metabolik sendrom
prevelanst NCEP-ATP III kriterlerine gore %36,6 ve IDF kriterlerine gore %44 olarak
bulunarak kadinlarda erkeklerden daha sik saptanmistir (149).

2.2.3.Patogenez

Metabolik sendromun Onceki hipotezleri insiilin direncinin neden oldugu
yoniindeydi (150, 151). Insiilin direnci hiperglisemiye katkida bulunmaktayken, diger
bir goriis, obeziteyi (veya enerji dengesizligini) ana neden olarak goriir. Obezite tiim
metabolik risk faktorleri ile giiclii bir sekilde iliskili oldugundan, rolii mantiklidur. lgili
bir goriis, ayn1 zamanda pozitif kalori dengesinin metabolik sendromun nedeni
oldugunu iddia etmektedir (Sekil 2). Obezite, asir1 beslenme durumunun 6nemli bir
klinik gostergesidir, ancak bu gergek fazla yag dokusunun oldugu anlamina gelmez.
Omegin, obez hastalarda kalori kisitlamas1 ¢ogu metabolik risk faktoriinii tersine
cevirmektedir. Bu, pozitif bir enerji dengesizliginin (asir1 beslenme) metabolik
sendromun fazla yag dokusuna gore oncelikli nedeni oldugunu gdstermektedir. Sekil
1 mevcut bilgiler 15181nda, asir1 enerji aliminin ve eslik eden obezitenin tiim metabolik

risk faktorlerinin ana nedenleri oldugunu gostermektedir (152, 153).

Dislipidemi

Pro-inflamutar
Durum

Hipertansiyon

Asirl beslenme
&
Obesite

Pro-trombotik
Durum

Instilin direnci &
Hiperglisemi

Sekil 2: Asir1 enerji / obezite ve metabolik sendromun risk faktorleri arasindaki

iliskiler.
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2.2.4.Metabolik sendrom bilesenleri

Abdominal Obezite

Metabolik sendromu olan ¢ogu kisi kategorik olarak obezdir (VKI > 30 kg/m?)
(154). Bunlar arasinda, baskin abdominal obezitesi olan bireyler metabolik sendroma
en yatkin olanlardir. Ust viicuttaki yag intraperitoneal (viseral) veya subkutan olabilir.
Asir1 viseral yag, metabolik sendromla giiclii bir sekilde iliskilidir (155, 156). Ust
viicut obezitesi olan kisilerde, subkutan yag miktar1 tipik olarak viseral yag miktarini
2-3 kat asar (157).

Obezitenin ¢esitli organlar1 veya dokulari, 6zellikle kas ve karacigeri asiri
yaglandirdigina inanilmaktadir. Dokulardaki asir1 yag artist ektopik yag olarak
adlandirilir (158).Kastaki ektopik yag, insiilin direnciyle kuvvetle iligkilidir (158).
Karacigerde, asir1 yag asitleri tamamen veya kismen keton cisimciklerine metabolize
olur. Ana yag asitleri, ¢cok diisiik yogunluklu lipoproteinlere (VLDL) dahil edilen
trigliseritlere yeniden esterlestirilir; sonrasinda dolasima salgilanir.

Bagka bir obezite formunda, yag dokusu agirlikli olarak alt viicutta bulunur.
Buna alt viicut obezitesi veya gluteofemoral obezite denir. Bu durum kadinlarda daha
yaygindir, ancak erkeklerde de bulunabilir. Ust viicut obezitesinden daha diisiik
metabolik sendrom prevalansina eslik eder (159). Bu farkin bir nedeni, alt viicut
obezitesi olan bireylerin dolasimda daha diisilk bir NEFA salimina sahip olmasit
olabilir. Baz1 makaleler alt viicut yag dokusunun aslinda metabolik sendroma karsi
korudugunu 6ne siirmektedir (157, 159, 160).

Asirt enerjinin  bir kisminin yagsiz kiitle tarafindan yakilmasi, asir
beslenmenin olumsuz etkilerine kars1 koruma saglayabilir. Bazi bireylerde asiri
beslenme, digerlerinde oldugu gibi metabolik risk faktorleri gelismeden tolere edilir
(161).

Son ¢aligmalar yag dokusunun, metabolik risk faktorlerini etkileyebilecek bir
dizi biyo-aktif peptide (adipokin) katkida bulundugunu ortaya koymaktadir (162).
Bunlar arasinda adiponektin, interlokin-6, tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-alfa),
resistin, leptin, anjiyotensinojen ve plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) yer alir
(163). Adiponektin bir adiposit salgilayici proteindir; obez ve diyabetik durumlarda

plazma seviyeleri azalir. Seviyeleri instilin direnci ile ters iligkilidir ve anti-aterojenik
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ozelliklere sahip oldugu varsayilir. interlokin-6 ve TNF-alfa, hem insiilin direncine
hem de sistemik inflamasyona katkida bulunabilen pro-enflamatuar sitokinlerdir.
Resistin, varsayilan bir inflamatuar biyobelirtectir ve obezite ile iliskili metabolik
hastaliklarin potansiyel aracisidir. Leptin'in istah baskilayici bir hormon oldugu
bilinmektedir, ancak 6nemli miktarda veri leptinin sistemik metabolik etkilere sahip
oldugunu disiindlirmektedir. Anjiyotensinojenin yag dokusu salgisi sistemik
hipertansiyona katkida bulunabilir. Son olarak, PAI-1'in salgilanmasi protrombotik bir
durumu tegvik edebilir. Dolayisiyla mevcut literatiir, bu {riinlerin metabolik risk
faktorlerinin gelisimini etkileyebilecegini diistindiirmektedir (163).

Obezite, normal metabolizma i¢in gerekenden daha fazla besin alimindan
kaynaklanir. Kuskusuz, ¢cogu obez, sedanter birey, obez olmayan kisilere gére daha
fazla besin enerjisi tiiketmektedir (164). Tek kelimeyle, asir1 beslenme, metabolik
olarak, ektopik yag birikimine yol agan bir enerji dengesizligi durumunu temsil eder.
Makul bir hipotez, obezite ile iligkili zararli sonuglarin asir1 beslenmenin metabolik
stresinden dogrudan veya dolayli olarak kaynaklandigidir. Bu konsepte verilen destek,
kalori alimi azaltildiginda ortaya ¢ikan metabolik risk faktorlerinin hizla azalmasindan
kaynaklanmaktadir. Bu risk faktorleri genellikle kalic1 obezite varliginda bile kaybolur
(165, 166).

Aterojenik dislipidemi

Metabolik sendromu olan kisilerin ¢ogunda aterojenik dislipidemi goriiliir
(167).Aterojenik dislipideminin ana bileseni, apo B igeren lipoproteinlerin
yiikselmesidir. Bunlar arasinda diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve VLDL
bulunur. Diger bilesenler arasinda yiiksek seviyede olan trigliseritler ve diigiik
seviyede olan yiliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (YDL-k) bulunur. Yiiksek
diizeyde apo B iceren lipoproteinlerin ¢cogu ASKVH'in birincil nedeni olarak kabul
edilir (168). Onlarin varsayilan rolii Sekil 3'de gosterilmektedir. Bu lipoproteinlerin
artis1 olmadan ateroskleroz diger risk faktorlerinin varlifiyla da gelisebilir (169).
Dolasimdaki lipoproteinler arter duvarindan filtre edilir, burada tutulur, cesitli
sekillerde modifiye edilir ve lipit yiiklii kopiik hiicreleri olusturmak i¢in makrofajlara
dahil edilir (170). Bu hiicreler aterosklerozun ilk asamasinda (yagl ¢izgilenme)

baskindir. Kopiik hiicreleri par¢alandikg¢a, bir bag dokusu reaksiyonunu uyarirlar ve
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bu da lifli bir plakaya neden olur. Bu plak genellikle kolesterol agisindan zengin bir
cekirdegi sahiptir. Bu ¢ekirdegin lifli kaplamasinin ince oldugu ve makrofajlarla
zenginlestirildigi bolgelerde, plak kararsiz hale gelir: trombozun ¢okmesine neden
olarak riiptlir olusabilir (171). Metabolik sendromun diger risk faktorleri bu siireci
hizlandirir. Plak riiptiirii olustugunda, hasta siklikla miyokard enfarktiisii veya inme

gibi akut bir kardiyovaskiiler olay gegirir.

Lipoprotein
Tuzag

Cizgilenme

Sigara &
Diyabet
Fibroz
Plak l Pro-inflamatuvar
\ & Pro-trombotik
Suregler
Unstabil
Plak

Riptiir &
Tromboz

Sekil 3: Ateroskleroz gelisiminde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin rolii ve

komplikasyonlari.

Aterojenik lipoproteinler aterosklerozu baslatir ve gelisiminin her asamasinda
onemli rol oynar. Bu lipoproteinlere miidahale, gelisimin herhangi bir agsamasinda
aterosklerotik hastalik riskini azaltacaktir. Diger risk faktorleri aterosklerozu cesitli
aterojenez asamalarinda hizlandirir. Bir¢cok klinik c¢alisma, apo B igeren
lipoproteinlerin azaltilmasinin major kardiyovaskiiler olay riskini azalttigini kesin
olarak kanitlamaktadir (172).

Apo B igeren lipoproteinler, klinik olarak kolesterol icerigi, yani LDL ve
VLDL ile tanimlanir. Bu iki lipoprotein grubunun toplamina YDL-k olmayan da denir.
Her iki lipoprotein de benzer aterojenik potansiyele sahiptir; dolayisiyla, YDL
olmayanlar sadece LDL 'den daha belirleyicidir (173-175).

31



Elbette VLDL ayrica trigliserit bakimindan zengindir; bu fraksiyon
yiiksekliginde, hastanin  hipertrigliseridemisi  oldugu soylenir. VLDL ve
trigliseritlerdeki ylikselmeler metabolik sendromu olanlarda yaygindir. Ayrica
metabolik sendromlu hastalarda hem total apo B hem de YDL-k olmayan kolesteroller
karakteristik olarak artmaktadir (134, 176, 177).

Aterojenik dislipideminin baska bir bileseni diisiik bir YDL-k seviyesidir.
Epidemiyolojik ¢calismalarda, bu anormallik ASKVH i¢in yiiksek risk ile gii¢lii sekilde
iligkilidir (178).

Yiiksek kan basinct

Metabolik sendromun ikinci bileseni kan basincinda yiikselmedir (138, 168).
Yiiksek kan basinci ile obezite (ve kalori fazlalig1) arasindaki iliskiyi agiklayan cesitli
mekanizmalar gosterilmistir. Bunlar arasinda, sodyumun (muhtemelen insiilin
direncinden kaynaklanan) artmis renal reabsorbsiyonu, intravaskiiler hacmin
genislemesi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin ve sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu, yag dokusundan anjiyotensinojenin salinmasi ve insiilin direnci vardir
(179, 180). Mevcut fikir birligi, bu faktorlerin kan basincini yiikseltmek igin birlikte
hareket ettigidir.

Metabolik sendrom ve inme
Metabolik sendrom inme riskini iki katina c¢ikarir (118, 181). Metabolik
sendrom hem karotis aterosklerozu (132, 182) hem de intrakraniyal arterioskleroz

(183, 184) ile iliskilidir.

Hiperglisemi

Prediyabet ve diyabet

Metabolik sendromu olan ¢ogu insanda plazma glukozunda bir miktar
yiikselme vardir (185). Bu yiikselme, prediyabet veya diyabet araliginda olabilir. Iki
yiiksek glikoz paterni prediyabeti tanimlar: aclikta 100—125 mg/dL seviyesinde olmasi
veya 2 saatlik tokluk sonrasi 140-199 mg/dL seviyesinde olmasidir. Asikar diyabet ise
aclik glukozu>126 mg/dL veya postprandiyal seviye >200 mg/dL olarak tanimlanir.

Metabolik sendromlu hastalarda hipergliseminin birincil nedeni insiilin direncidir.
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Bununla birlikte, insiiline direngli diyabetik olmayan Kkisiler, insiilin seviyesini
arttirarak yiiksek bir glikozu Onleyebilir. Sadece pankreatik beta hiicre fonksiyonu
azalmaya basladiginda glikoz seviyeleri ylikselmeye baslar. Bu nedenle, hiperglisemi
tipik olarak metabolik sendromun ilk belirtisi degildir, sonradan gelisir. Metabolik
sendrom i¢in konsensiis taniminda hem prediyabet hem de diyabet metabolik risk

faktorleri olarak sayilmaktadir

Mikrovaskiiler Hastalik

Hipergliseminin birincil klinik sonucu mikrovaskiiler hastalik, yani kronik
bobrek hastaligl ve diyabetik retinopatidir. Aslinda, T2DM kronik bobrek hastaliginin
baslica nedenidir. Bununla birlikte, diyabetli hastalar genellikle hipertansiyona
sahiptir ve bu da bobrek fonksiyonundaki azalmayr hizlandirabilir. Mikrovaskiiler
hastalik, bobrekler ve gozler lizerindeki etkilerinin 6tesinde sonuglara neden olabilir.
Diyabetik noropati kismen mikrovaskiiler hastaliga bagli olusabilir (186).
Mikrovaskiiler hastalik konjestif kalp yetmezliginin gelisimini daha da hizlandirabilir
(187) ve aterojeneze (188) katkida bulunabilir.

Makrovaskiiler Hastalik

Hipergliseminin aterojeneze katkisi belirsizdir. Kesinlikle diyabetli hastalar
ASKVH ig¢in yiiksek risk altindadir. Bu agir1 riskin hipergliseminin dogrudan etkisi ile
mi yoksa eslik eden metabolik risk faktorleri ile mi agiklanacagi heniiz

belirlenmemistir.

Pro-inflamatuar Durum

Enflamasyon ve metabolik hastaliklar arasindaki baglanti giderek daha fazla
kabul gormektedir. Obezite diisiik dereceli, sistemik inflamasyonun temelini
olusturabilir (189, 190). Makrofajlar, fazla yag dokusunu istila ederek sitokinlerin
salinmasina neden olur. Sistemik inflamasyonu tetikleyebilirler (191). Obezite, C-
reaktif protein gibi akut faz reaktanlarini artirir (192). Fazla yag dokusu diisiik dereceli
inflamasyondan sorumlu olsa da, obeziteden bagimsiz asir1 beslenme de inflamatuar
yanitlara neden olabilir (193, 194). Yag dokusundan salinan sitokinler iskelet kasinda

insiilin direncini indiikleyebilir (195), hipofiz - adrenal eksenini degistirebilir (196) ve
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pankreatik beta hiicrelerinin kaybini hizlandirabilir (197). Son olarak, aterosklerotik
lezyonlardaki diisiik dereceli inflamasyon, plak riiptiirii olasiligini artirarak akut

kardiyovaskiiler olaylara neden olabilir (198).

Trombotik Durum

Obezite ve metabolik sendromu olan bireylerin hemostatik sisteminde
ASKVH'ye yatkin olabilen c¢oklu anormallikleri oldugu goriilmektedir. Bunlar
arasinda endotel disfonksiyonu, artmis koagiilasyon, bozulmus fibrinoliz ve trombosit
disfonksiyonu vardir (199, 200). Spesifik anormallikler arasinda plazminojen
aktivatorii tip 1 (199, 201), doku faktorii (202, 203), fibrinojen (201) ve faktor VIII
aktivitesinin (204) yiliksek seviyelerde inhibitorii bulunur. Metabolik sendromu olan
kisiler, baslangicta trombosit reaktivitesinde artisa ve aspirine karst daha diisiik
antiplatelet yanita sahiptir (205). Son olarak, bu sendromu olan hastalarin venoz

tromboz i¢in daha yiiksek risk altinda oldugu goriilmektedir.

2.2.5.Metabolik sendrom yonetimi

Yasam tarzi degisikligi

Metabolik sendromu olan kisilerin ¢ogu obez ve sedanterdir. Kentlesme ve
ucuz gidalara erisim metabolik sendrom salgini yaratmaktadir (206). Bu nedenle,
birincil miidahale yasam tarzi degisikligi, yani kalori kisitlamasi, gidalarin saglik

kalitesinin 1yilestirilmesi ve artan fiziksel aktivite olmalidir.

Kalori kisitlamasi

En etkili miidahale kalori kisitlamasidir (207). Bu birkag yolla
gerceklestirilebilir. Daha Once, ¢ok diisiik kalorili diyetler (6rnegin giinde yaklasik
1000 cal) denenmistir. Bu yaklasim biiyiik 6l¢iide basarisiz olmustur. Cok hizli kilo
kaybini her zaman kilo alimi takip etmistir. Nedeni davranis degisikligi olmamasidir.
Daha iyi bir yol, diistik kalorili diyetle birlikte davranigsal degisikliktir (168). Tabii ki,
davranigsal modifikasyona, diyet modifikasyonuna omiir boyu baglilik gerektirir.

Bir¢ok hasta i¢in bu biiyiik bir zorluktur. Sonug olarak, basarili kilo kaybi i¢in birgok
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sosyal ve c¢evresel degisiklik gereklidir. Obez hasta i¢in makul bir ilk hedef, agirligin
yaklasik %10 oraninda azaltmaktir.

Gida alimmin bilesimi de dikkate alinmalidir. Diisiik yagh / yiiksek
karbonhidratli diyetler yaygin olarak onerilmistir, ancak karbonhidrat kaybina karsilik
biraz daha yiiksek doymamis yag alimi daha faydali olabilir (208-210). Diyette ¢ok
fazla karbonhidrat metabolik risk faktorlerini kotiilestirebilir (126, 211). En 6nemlisi,
doymus yaglardan biiyiik 6l¢iide kaginilmalidir; serum kolesterol seviyelerini artiracak
ve sonug olarak ASKVH riskini artiracaktir.

Daha fazla kalori kisitlamasi gerekiyorsa, bariatrik cerrahi diistiniilebilir.
Birden fazla risk faktorii olan obez hastalar (6rnegin metabolik sendrom), 6zellikle
viicut kitle indeksi 35 kg/m?'den fazlaysa, bariatrik cerrahi icin potansiyel adaylardir
(212). %20 veya daha fazla kilo kayb1 saglanabilir. Bu kayiplarin tim metabolik risk
faktorleri tizerinde olumlu bir etkisi vardir (165). Tabii ki, bariatrik cerrahinin belirli

kisiler i¢in uygun olup olmadigina karar vermek icin ekip gereklidir.

Diizenli fiziksel aktivite

Fiziksel aktivitenin metabolik sendrom iizerinde ¢esitli yararh etkileri vardir
(122).Kalori dengesini olumlu yonde etkiler; insiilin direncini azaltir; ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini bagimsiz olarak azalttig1 goriilen fiziksel kapasiteyi
arttirmaktadir (213, 214). Bu nedenle, diizenli fiziksel aktivite programinin
baslatilmasi, metabolik sendromun klinik yonetiminin ayrilmaz bir pargasi olarak
diistiniilmelidir.

Aterojenik Dislipidemi Tedavisi

Apo B igeren lipoproteinler (hem LDL hem de VLDL) dislipidemi tedavisinin
birincil hedefidir. Mevcut ASKVH sonu¢ denemeleri, aterojenik lipoproteinlerin
azaltilmasi i¢in “daha diisiik, daha 1y1” kavramini desteklemektedir (215), ancak pratik
degerlendirme i¢in asagidaki “hedefler” dnerilmistir (216). ikincil korunmada YDL-k
olmayanlarin <100 mg/dL'ye diisiiriilmesi mantiklidir; birincil korunmada makul bir
hedef <130 mg/dL'dir (216). Sirasiyla <70 mg/dL ve <100 mg/dL LDL diisiislerine
karsilik gelirler. Bu hedef degerlerin dogrulugu metabolik sendromlu hastalarda genis

klinik aragtirmalarla kanitlanmistir (217-219).
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Metabolik sendromda YDL-k olmayanlar i¢in ilk basamak tedavi statin
tedavisidir. ikincil énleme olan LDL’nin <70 mg/dL hedefi, yiiksek yogunluklu
statinler (6rn. Atorvastatin 80 mg veya rosuvastatin 20-40 mg) ile elde edilir. Bununla
birlikte, baz1 hastalar yiiksek yogunluklu statinleri tolere edemeyebilir. Bu doz tolere
edilemezse, orta yogunlukta statine (Orn.; atorvastatin 10 mg, rosuvastatin 5 mg,
simvastatin 20 mg veya baska bir benzer potens statine) ezetimibe eklemek
mantiklidir. Bu kombinasyonlar, maksimum yogunluklu statinlerle ayni diisiisti saglar.

Yakin zamanda yapilan bir ikincil 6nleme c¢alismasi, ezetimibe yiiksek
yogunluklu bir statin ile kombine edildiginde ilave risk azalmasi1 gostermistir (220).
Bu c¢aligma aterojenik lipoproteinler i¢in “daha diisiikk, daha iyi” kavramin
desteklemektedir (215). Aterojenik lipoproteinlerin azaltilmasina yonelik yeni bir
yaklasgim, PCSK9'a karsi monojenik bir antikor kullanmaktir; ikincisi, LDL
reseptorlerinin  bozulmasini kolaylastiran bir proteindir. PCSK9 inhibitorlerinin
kullanilmas1, YDL-k olmayanlarda belirgin bir azalmaya neden olur. On kanitlar
ASKVH riskini de azalttigimi kuvvetle gostermektedir (221, 222). Bu nedenle,
statinlere kars1 toleransi olmayan veya cok yiiksek risk altinda olan hastalar i¢in yeni
alternatiflere ihtiya¢ vardir.

Metabolik sendromu olan kisilerin ¢ogunda plazma trigliseritleri
yiikseldiginden, trigliserit disiiriicii ilaglarin bu durumda faydali olup olmayacag:
siirekli bir sorudur. Bunun i¢in iki ila¢ kullanilmistir: niasin ve fibratlar. ikincil 5nleme
konusunda yapilan ¢ok merkezli biiyiik bir calismada, niasin tedavisi, metabolik
sendromu olan veya olmayan hastalarda benzer sekilde 6 yillik miyokard infarktiisii
ve 15 yillik toplam mortalite olusumunu azaltmistir (223). Metabolik sendromlu
hastalarda zenginlestirilmis ¢oklu randomize kohort ¢alismalarinda, hem primer hem
de sekonder korunmada fibrat monoterapisinden yarar sagladigi gosterilmistir (224-
227). Bununla birlikte, risk azalmalar1 genellikle statin tedavisi ile goriilenden daha
azdir. Statinlere trigliserit diistiriicli ilaglarin eklenmesinin fayda saglayip saglamadigi
belirsizdir. Bu nedenle, giiniimiizde metabolik sendromlu yiiksek riskli hastalarda
statin tedavisine fenofibrat eklemek mantiklidir; yinede, RKC fayda kanit1 sinirlidir.
Son olarak, Tip2 diyabetli hastalarda fenofibratin mikrovaskiiler hastalik {izerinde
olumlu bir etkisi oldugu goriilmektedir (228, 229); bu yararin mekanizmasi

bilinmemektedir. Trigliserit diigiiren aym ilaglar YDL-k'y1 da arttirir. Niasin ve
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fibratlarin yararina dair kanitlar, bazilar1 tarafindan YDL-k'y1 yiikseltmekle, digerleri
tarafindan VLDL'yi diisiirmekle iligskilendirilmistir. Randomize kontrollii caligsmalar
su anda diger YDL-k arttirici ilaglari test etmek i¢in de devam etmektedir (230); ancak
bugiine kadar bu ¢alismalarin sonuglar1 rapor edilmemistir. Ne olursa olsun, diistik bir
YDL-k metabolik sendromlu hastalarda yaygin bir bulgudur ve yasam tarzi
miidahalesi ile seviyeleri yiikseltilebilir. Maksimum yasam tarzi miidahalesinin

faydalarindan birinin YDL-k'deki artistan kaynaklanabilecegi unutulmamalidir.

Kan basincinin kontrolii

Metabolik sendromlu hastalarda hipertansiyon i¢in anahtar tedavi kalori
kisitlamasidir. Uzun stiredir kalori aliminin azaltilmasi kan basincimi diigiirdiigi
bilinmektedir (231, 232). Kalori kisitlamasina ek olarak, diyet kompozisyonunu
degistirmek kan basincinin diismesini kolaylastirabilir. DASH diyeti hipertansif
hastalar i¢in olusturuldu (233); bu diyet, uygun bir elektrolit alimi, kalori kisitlamasi
ve diisiik doymus yag igerir. Akdeniz diyetine benzeyen DASH diyetinde yakin
zamanda yapilan bir degisiklik, ABD i¢in daha kabul edilebilir bir beslenme diizeni
olabilir (234). Bu diyet, doymamis yag oldugu siirece daha toplam da fazla yag alimina
izin verir.

Stirekli bir soru, bazi antihipertansif ilaglarin obezite veya metabolik
sendromlu hastalar i¢in tercih edilebilir olup olmadigidir. Ornegin, baz1 aragtirmacilar
(235, 236) ACE inhibitorlerinin veya ARB'lerin birinci basamak tedavi olmasi
gerektigine inanmaktadir. Bu ajanlar insiilin direncini veya diger metabolik risk
faktorlerini indiiklemez. Aksine, beta-1 reseptor blokerleri (6rnegin, atenolol ve
metoprolol) insiilin direncini arttirir ve potansiyel olarak metabolik sendromu
kotiilestirir (237). Tersine, segici olmayan beta / alfa-1 reseptor blokerleri (6rn.
Karvedilol) bu olumsuz metabolik etkilere sahip degildir ve belirtildiginde metabolik
sendromlu hastalar ic¢in tercih edilebilir gibi goriinmektedir (238).Ayrica tiyazid
diiiretiklerinin insiilin direncini arttirdig1 bilinmektedir (239). Genel olarak, hem beta-
blokerler hem de tiazidler ASKVH'yi azaltir, bu nedenle metabolik sendromlu
hastalarda bu ajanlardan birini veya her ikisini kullanip kullanmayacagina dair klinik

muhakeme gereklidir. Son olarak, kalsiyum kanal blokerlerinin metabolik olarak notr
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oldugu ya da insiilin direncinde hafif bir iyilesmeye neden oldugu goriilmektedir ve
bu nedenle metabolik sendromu olanlar i¢in kabul edilebilir ilaglardir (240, 241).
Biyolojik olarak ilgi ¢ekici bir antihipertansif ajan, bir anjiyotensin II reseptor
antagonisti olan telmisartandir. Bu ajan ayn1 zamanda insiilin ve glikoz
metabolizmasinin bir diizenleyicisi olan peroksizom proliferator ile aktive edilmis
reseptdr gama (PPAR-y) segici bir modiilatorii olarak islev goriir (242).Ikinci etki

nedeniyle, bu ajan metabolik sendromun tedavisinde yararl olabilir (243).

Hiperglisemi yonetimi

Metabolik sendromlu hastalar genellikle bozulmus aglik glikozu, glikoz
intoleransi veya hemoglobin A1C %35,7-6,4'ten olusan prediyabet igerir. Bu hastalarda
Oonemli bir amag, diyabete doniisiimiin 6nlenmesidir. Tedavinin ilk hedefleri viicut
agirliginin %10 kaybini1 saglamak ve fiziksel aktiviteyi haftada en az 150 dakika orta
seviyeye arttirmak olduguna dair genel bir fikir birligi vardir (244). Bu tip yasam tarzi
degisiklikleri, prediyabetin diyabete doniisiim oranini yariya indirecektir. Metformin
tedavisi de prediyabetin diyabete doniisiimiinii yavaslatir, ancak yasam tarzi
terapisinden daha az etkilidir. Metformin prediyabet i¢in savunulmasina ragmen,
genellikle kullanimu yiiksek riskli hastalar ile smirlidir. Ornegin, 60 yasin altindaki
obez kisilerde metformin kullanimina dikkat edilebilir (245).

Tip 2 diyabeti olan hastalar i¢in, hemoglobin A1C seviyesini nispeten diisiik
bir aralikta tutmak i¢in ¢aba gosterilmelidir. Bununla birlikte, hipergliseminin asir
tedavisinin hipoglisemiye neden olabilecegi endisesi vardir. Bu durum potansiyel
olarak yasami tehdit eder ve bundan kag¢inilmalidir (246). Klinik calismalar,
hipergliseminin azaltilmasinin diyabetli hastalarda mikrovaskiiler hastalik riskini
azaltacagin1 gostermektedir. Su anda bir dizi hipoglisemik ajan mevcuttur. Amerikan
Diyabet Dernegi ve Avrupa Diyabet Arastirmalar1 Dernegi, tip 2 diyabetli hastalarda
kullanimlar1 i¢in makul 6nerilerde bulunmustur (247). Hipergliseminin ilag tedavisine

bir alternatif bariatrik cerrahidir (248). Hipergliseminin kontroliinde oldukga etkilidir.
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Pro-trombotik duruma olasi1 miidahaleler

Metabolik sendromlu hastalar pro-enflamatuar bir durumun bir¢ok 6zelligini
sergiler. Ridker ve Liischer (249) yakin zamanda antienflamatuar tedaviler i¢in bir dizi
potansiyel hedef belirlemislerdir. Bu listeye; interlokin-1-beta, interlokin-18,
interlokin-6, timor nekroz faktdrii-alfa, matris metaloproteinaz-9, lipoproteinle iligkili
fosfolipaz A2, salg1 fosfolipaz A2, hiicreler aras1 adezyon molekiilii tip 1, vaskiiler
hiicresel adezyon molekiilii plazminojen aktivator inhibitorii tip 1, serum amiloid A,
C-reaktif protein, 5-lipoksijenaz, sirtuin-1 ve kemokin reseptdr tip 2 ve 5 dahildir. Bu
aragtirmacilar ayrica bu hedeflerin biri veya daha fazlasina etki eden iltihaplanmay1
bozabilecek potansiyel ajanlar iizerinde calismalar yaptilar. Ornekler arasinda diisiik
doz metotreksat, ¢esitli monoklonal antikorlar, adezyon molekiillerinin inhibitérleri ve
kolsisin bulunur. Siirli sayida RKC devam etmektedir veya kabul edilmektedir (250-
252). Bu yaklagimlarin ASKVH riskini azaltip azaltmayacagini bilmek i¢in heniiz ¢ok
erken olmasina ragmen, metabolik sendromlu hastalarda risk azaltimi i¢in teorik bir

temeli vardir.

Pro-trombotik durumun azaltilmasi

Kalori kisitlamasi ve kilo kaybina pihtilasma aktivasyon faktorlerinde azalma
eslik eder (253). Giinlimiizde aspirin disinda metabolik sendromlu hastalarda
trombotik bir durum icin spesifik bir ilag tedavisi yoktur. Aspirin, ASKVH olan
metabolik sendromlu hastalar i¢in Onerilebilir. Genel olarak, bu kilavuzlar ASKVH
icin tahmini 10 yillik riski>%10 olan kontraendikasyon olmamasi durumunda aspirin

kullanimimi desteklemektedir (254-256).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri ve Zamani

Calismamiz 1 Mayis 2017 - 1 Ekim 2019 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent
Ecevit Universitesi, Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezinde
(OBDIM-' The European Association for the Study of Obesity Collaborating Center
for Obesity Management ' EASO COM) gerceklestirilmistir. Merkeze basvuran beden
kitle indeksine gore morbid obeziteli (VKI>40,0 kg/m?) 224 olgu ve normal aralikta
(18,0-25 kg/m?) 235 olgu (kontrol grubu) alindu.

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulunun
21/10/2019 tarihli 33479383/46 sayili onayi sonrasi hasta verileri merkez veri
tabanindan retrospektif olarak tarandi. Hasta dosyalarindan demografik,
antropometrik, klinik, viicut yag analizi ve metabolik parametreleri tespit edildi.
Morbid obez olgularina ve kontrol grubuna ait veriler karsilastirildi. Olgularin bagvuru
zamant ve on iki ay i¢erisindeki viicut yag analizlerinde ve metabolik parametlerindeki

degisiklikler analiz edildi.

3.2. Arastirma Evreni ve Orneklemi

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma
Merkezi polikliniklerine 1 Mayis 2017-1 Ekim 2019 tarihleri arasinda 17222 Hasta
basvurmustur. Morbid obeziteli olgularin tespitinde gii¢ analizi yapilarak %35 hata pay1
ile 396 hasta sayisina ulagilmasi hedeflenmistir. Alinan izinler siiresinde toplam 390
hastaya ulasilmak istendi ancak morbid obeziteli 224 olgunun ve normal kilolu 235
kontrol olgusunun verileri arastirmaya uygun bulunarak analiz edildi. Calismada
arastirma kriterlerine uyan hastalarin tamami analizlere dahil edilmistir. Morbid obez
olgularinin bel ¢evreleri kadin ve erkekte NCEP ATP-III kriterlerini karsilamaktadir.
Kadinlarda 88 cm erkeklerde 102 cm iizerindedir. Morbid obez ve kontrol grubunda
metabolik sendrom kriterleri icerisindeki bel ¢evresine ilave olarak kan basinci
degerleri, serum aglik kan sekeri degerleri, serum trigliserit, serum YDL-k degerleri

tespit edilerek analizleri yapildi.
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3.3. Arastirma Tipi ve Degiskenleri

e (Calisma, ¢ozlimleyici (analitik) tipte kesitsel ve vaka-kontrol ¢aligmasidir.

e (alismada olgulara ait degiskenler,

DEGISKENLER OZELLIiKLERIi
Demografik veriler Yas (y1l), cinsiyet (kadin/erkek)
Antropometrik 6l¢timler Boy (cm), agirlik (kg), beden kitle indeksi (kg/m?), bel gevresi (cm)

Fizik muayene bulgular: Sistolik kan basinci (mmhg), diyastolik kan basinci (mmhg), nabiz

(atim say1si/dakika)
Diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi,
Eslik eden hastaliklar astim, obstiliriktif uyku apne sendromu, polikistik over sendromu,
malignite, hipotiroidizm, psikopatoloji
Tlaglar Orlistat/GLP1 agonistleri/oad/insiilin
Beslenme Uyumlu/kismen/uyumsuz
Egzersiz Uyumlu/kismen/uyumsuz

Bioimpedans yontemiyle Ust ve alt ekstiremite (sag ve sol), govde,

Viicut yag kOigRRzisy gy total viicut yag miktar1 ve ytizdesi

Aclik kan glukoz (mg/dl), insiilin(miU/ml), trigliserit(mg/dl), yiiksek

Metabolik gostergeler dansiteli liporotein-K (high dansity kolestrol) (mg/dl)

Calismamiza dahil edilen olgularin ayakta durma esnasinda santimetre (cm)
cinsinden ekspirasyonun sonunda en alt kosta ile krista iliaka ortasindan belin en ince
yerinden bel ¢evresi dlglimleri yapildi.

Olgularm viicut agirlig1 ayakta dik dururken Bioimpedansmetre (TANITA BC-
418, Tanita, Tokyo, Japan) adl1 cihaz kullanilarak miimkiin olan en az giysi ile, ayak
tabanlari ¢iplak olarak cihaz iizerinde 6l¢iilmiistiir. Tanita cihazi ile sag ve sol iist ve
alt ekstremite, govde, total viicut (yag yiizdesi, yag kiitlesi, kas kiitlesi) Ol¢timleri
yapildi.

Viicut kitle indeksi agirligin, boyun metre cinsinden karesine bdliinerek
hesaplandi ve 18-25 kg/m? olanlar kontrol grubuna; 40kg/m? esit ve iistiinde olanlar
morbid obez grubuna alindi.

Tansiyon arteriyal Ol¢limii; hastalar 5 dakika dinlendirildikten sonra,
tansiyon aletinin mangonu alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm lizerinde olacak sekilde

baglandiktan sonra otomatik cihazlarla yapildi.
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Bu kriterlere uygun olarak ¢aligmaya alinan olgularin 8-12 saatlik aglik sonrasi
alman serumlarinda analiz edilmis aclik kan sekeri, aclik insiilini, trigliserit ile
YDL-k sonuglar tespit edildi ve kaydedildi.

Dosyadaki hasta beyan1 ve notlardan, eslik eden hastaliklar ve kullandig
ilaclar1 tespit edildi. Olgularin beslenme ve egzersiz davraniglart uyumsuz, kismen
uyumlu ve uyumlu olarak tanimlandi.

Basvuru an1 ve 12 ay sonuna dogru hastalarin 12. Ay verileri alind1. Ayrica 3-
6.ay verilerine ulasilan olgular ayrica analiz edilmistir.

Viicut kitle indeksi 18-25 kg/m? arasinda saptanmis olgularin benzer
degiskenleri saptandi. Kontrol grubu olan 18-25 kg/m? normal kilolu olgularm
dosyalarindan arastirmadaki degiskenler saptanarak analiz edildi.

Ulusal Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavi Paneli-III [‘National
Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III)’]
metabolik sendrom kriterleri igerisinde bel ¢evresi, arteriyal kan basinci, aglik kan

sekeri, trigliserit ve YDL-k bulunmaktadir (257).

3.4. Arastirmaya Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezine 1 Mayis 2017-1 Ekim
2019 tarihleri arasinda bagvurmus morbid obeziteli olgular i¢inde;

Bioimpedansmetre ile yag analizleri yapilmis, bel g¢evresi Olgiilmiis, kan
basinci sistolik ve diyastolik kan basinci 6l¢iilmiis, kan trigliserit ve YDL-kolesterolii,
aclik kan sekeri bulunan, baslangicta ve ilk on iki ay icerisinde Ol¢limleri var olan
olgular calismaya dahil edilmistir.

Hastanin gebe olmasi, hastanin 18 yagindan kiigiik olmasi, VKI<40 kg/m?
olmasi, viicut yag kompozisyonu bulunmayan, bel ¢evresi ve kan basinct dlgiimleri
bulunmayan, kan trigliserid, YDL kolesterol, AKS diizeyleri bulunmayan olgular
calismaya dahil edilmemistir.

Ayn1 siire icerisinde bagvurmus normal kilolu olgular kontrol grubu olarak
alinmistir; Bioimpedansmetre ile yag analizleri yapilmis, bel ¢evresi ol¢iilmiis, kan
basinci sistolik ve diyastolik kan basinci 6l¢iilmiis, kan trigliserid, YDL kolesterolii,

AKS bulunan olan olgular ¢calismaya dahil edilmistir.
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Hastanin gebe olmasi, 18 yasindan kiigiik olmasi, VKI<18 kg/m? veya VKI>25
kg/m? olmasi, viicut yag kompozisyonu bulunmayan, bel gevresi ve kan basinci
Olctimleri bulunmayan, kan trigliserit ve YDL kolesterol diizeyleri bulunmayanlar

hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

3.5. Verilerin Toplanmasi ve Veri Toplama Araci

Calismada veri aracit olarak tez sahibi arastirmaci ve ilgili Ogretim {iyesi
danigsmanliginda literatiir dogrultusunda hazirlanan bir veri formu kullanilmistir. Veri
formunu olusturan degiskenler ilgili izinler dogrultusunda hasta dosyalarina erisilerek
doldurulmustur. Olusturulan veri formu sonrasinda Microsoft Excel dosyasina girilmis
ve en son da ".sav"(SPSS) uzantili dosya haline getirilerek analizler bu dosya

tizerinden gerceklestirilmistir.

3.6. Verilerin Analizi

Istatistiksel degerlendirme SPSS 19.0 programi kullanilarak yapildi. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunluklart Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Sayisal
degiskenler i¢in tanimlayic istatistikler aritmetik ortalama+standart sapma ve ortanca
(minimum-maksimum), sdzel yapidaki veriler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edildi.
Sozel degiskenler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar Perason Ki-kare, Yates
Diizeltmeli Ki-kare ve Fisher Kesin Ki-kare testleri ile incelendi. Sayisal degiskenler
bakimindan iki grubun karsilagtirilmasinda parametrik test varsayimlari saglandiginda
iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, saglanmadiginda ise Mann-Whitney U
testi kullanildi. Onceki ve sonraki dlgiimlerin degerlendirilmesinde iki es arasindaki
farkin énemlilik testi ve Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testleri kullanildi. Iki sayisal
degisken arasindaki dogrusal iliski parametrik test varsayimlari saglandiginda Pearson
korelasyon analizi ile, saglanmadiginda ise Spearman korelasyon analizi ile incelendi

ve tiim degerlendirmeler i¢in p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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3.7. Arastirma Insan Giicii Ve Biitcesi

Calisma tez sahibi arastirma gorevlisi tarafindan ilgili O6gretim {iyesi
danmismanliginda planlanmis, verilerine erisilmis, analizleri yapilmis ve rapor haline
getirilmistir. Caligmada olusan kirtasiye giderleri ise tez sahibi arastirma gorevlisi

tarafindan karsilanmistir.

3.8. Arastirma On Denemesi

Caligsma kayitlara dayali retrospektif bir arastirma olmasi acisindan 6n deneme
yapilmamuistir ancak hastane kayit sistemiyle ilgili teknik bilgiler ve hasta kayitlarina
erisim durumu arastirma kapsami agisindan tez sahibi aragtirma gorevlisi ve ilgili

danigman 0gretim tiyesi tarafindan arastirma oncesi degerlendirilmistir.

3.9. Etik Kurul ve Kurum Izinleri

Calisma i¢in ZBEU Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'na bagvurulmus ve arastirma i¢in etik kurul onayr alinmistir. Ayrica ¢alisma
verilerine erigim ve kullanim izni ise ilgili klinigin bagl oldugu bashekimlikten yazili
olarak talep edilmis ve alinmistir.

Calisma verileri sadece bilimsel arastirma amaciyla kullanilmis ve hastalara ait
kisisel tanimlayic1 bilgiler gerek arastirma raporunda gerekse {iciincli sahis ve

kurumlarla paylasilmamastir.
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4. BULGULAR

Calismamiz, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Obezite Diyabet
Uygulama ve Arastirma Merkezi’ne 1 Mayis 2017-1 Ekim 2019 tarihleri arasinda
basvuran 224 (%48,8) morbid obez ve 235 (%51,2) kontrol grubundan olusan 459
olgunun retrospektif verileri iizerinde gercgeklestirilmistir. Olgularin 367 (%80)’si
kadm ve 92 (%20)’si erkekti. Bu grubun yas ortalamalar1 40,70+11,5 yil, VKI
ortalamasi 34,2+11,9kg/m? bulundu.

Morbid obez grubunun VKI ortalamasi ve kontrol grubunun VKI ortalama
degerleri Sekil 4’te gosterilmektedir (p<0.001).

Viicut Kitle indeksi

45,8+5,2 kg/m?

23,2+1,7 kg/m?

Morbid Obez Grubu (n=224) Kontrol Grubu (n=235)

Sekil 4. Calismaya dahil edilen morbid obez ve normal kilolu kontrol gruplarinin

VKI ortalamasi

Kontrol grubunda normal kilolu 235 olgu vardi. Kontrol grubunun 174
(%74)’1 kadin ve 61 (%26)’1 erkekti. Morbid obez ve kontrol gruplarina ait yas
ortalamalar1 birbirine benzerdi (sirasiyla 41,3+9 yil ve 40,1£13,5 yil, p=0,084).

Morbid obez grubunda 224 olgunun 193 (%86,2)’ii kadin ve 31 (%13,8)’1
erkekti. Morbid obez grubunda beslenme-egzersiz uyumlari analiz edildiginde 119
(%53,1) kisinin beslenme uyumu oldugu, geriye kalan 105 (%46,9) kisi ise
beslenmesine kismen dikkat ediyor veya uyum gostermiyordu. Egzersiz uyumu

analizinde ise 135 (%60,3) kisinin uyumsuz oldugu, 89 (%39,7) kisinin kismen veya
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tamamen egzersiz uyumu oldugu tespit edildi. Bu bulgular Tablo 5 ‘te

gosterilmektedir.

Tablo 5: Morbid obez grubunun demografik, antropometrik, yasam tarzi

durumlan
Ozellikler Sonuc
Yas (Yil) [Medyan (Min.-Mak.)] 43 (18-54)
Cinsiyet [n (%)]
Kadin 193 (86,2%)
Erkek 31 (13,8%)
Boy (cm) [Medyan (Min.-Mak.)] 159 (144-181)
Agirhik (Kg) [Medyan (Min.-Mak.)] 114,8 (86-183)
Beslenme Uyumu [n (%)]
Yok 79 (%35,3)
Kismen 26(%11,6)
Var 119 (%53,1)
Egzersiz Uyumu [n (%)]
Yok 135 (%60,3)
Kismen 21 (%9.,4)
Var 68 (%30,4)

(Min.-Mak.: Minimum-Maksimum)

Morbid obezite tedavisinde egzersiz ve yasam tarzi degisikliklerine ilave
olarak ilag¢ kullanim dagilimi su sekilde idi; orlistat kullanan 221 (%98,7), metformin
kullanan 91 (%40,6), GLP-1 analogu kullanan iki (%0,9), SGLT-2 inhibitorii
kullanan sekiz (%3,6) kisi mevcuttu.

Morbid obez ve kontrol gruplarina ait anamnezlerinden alinan veriler
dogrultusunda  diabetes mellitus, hiperlipidemi, hipertansiyon, malignite,
hipotiroidizm, obstiiriktif uyku apne sendromu (OSAS), astim, koroner arter hastalig
(KAH), poliklistik over sendromu (PKOS), psikopatoloji tespit edildi. Morbid obez ve
kontrol grubundaki olgular tarafindan ifade edilen kronik hastaliklarin dagilimi grafigi
Sekil 5’de sunulmaktaktadir. Morbid obez olgularinda hipertansiyon (p<0,001),
diabetes mellitus (p=0,031), hipotiroidi (p=0,008), psikopatoloji (p=0,004) tanilarinin

anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii. Hastalarin beyanlarina gore iki grup arasinda
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hiperlipidemi, malignite, OSAS, KAH ve astim tanilarinda anlamli fark goriilmedi

(p>0,05).

Sekil 5. Morbid obez ve kontrol grubundaki olgular tarafindan ifade edilen

kronik hastaliklarin dagilimi
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NCEP ATP-1II kriterlerine gore morbid obez grubunda bel ¢evre dl¢limlerinin
224 (%100) olguda yiiksek oldugu takipte ise degismedigi goriildii. Kontrol grubunda
ise 19 (%38) olguda bel gevresi yiiksekligi tespit edildi. (Tablo 6).

Aclik kan sekeri 100mg/dl ve {lizerinde olan morbid obez grubunda 133
(%59.,4) olgu tespit edildi. Bir y1l igerisindeki takiplerinde bu sayimnin 122 (%54,5)’ye
geriledigi izlendi. Kontrol grubunda ise 68 (%28,9) olguda aglik kan sekeri yiiksekligi
tespit edildi. (Tablo 6).

Yapilan olglimler 6lgiit alinarak kan basinci seviyeleri incelendiginde sistolik
kan basinci >130mmHg, diyastolik kan basinci >85mmHg olan ve daha onceden
bilinen hipertansiyonu olup ila¢ kullanan morbid obez sayis1 142 (%63,3) olarak
belirlendi. Morbid obezlerin tedavi sonrasi bir yil igerisindeki takip 6l¢timlerinde ise
hipertansiyonlu olgu sayis1 121 (%54,0)’e gerilemistir (Tablo 6).

Trigliserit >150mg/dl olan 104 (%46,4) morbid obezli olgu sayisinin takiplerde
degisimi olmadigr goriildii. Kontrol grubunda ise 43 (%18,3) kisinin
hipertrigliseridemisi oldugu tespit edildi. YDL-k i¢in hedefte olmayan morbid obez
olgusu 135 (%60,2) olarak tespit edildi. Bir yi1l igerinde agirlik kayb1 sonrast YDL-k
degerlerinde artis yerine diisiis devam ettigi olgu sayisinin 146 (%65,1) ‘ya yiikseldigi
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gozlendi. Kontrol grubunda ise 64 (27,2) olgunun YDL-k hedefinde olmadig: goriildii.

(Tablo 6).
Tablo 6. Metabolik sendrom kriterlerinin kontrol grubu ve morbid obez
grubunda dagilim
Morbid Obez
Kontrol Grubu Tedavi
(n=224) Fark
(n=235) Birinci Yil
Baslangig
n (%) n (%) n % (%)
Bel ¢evresi yiiksek olgu sayisi [n (%)]* 19 (8,0) 224 (100) 224 (100) 0
AKS 100mg/dl ve lizeri olgu sayist [n (%)] 68 (28,9) 133 (59,4) 122 (54,5) -49
Hipertansiyonlu olgu sayisi [n (%)] 36 (15,3) 142 (63,3) 121 (54,00 -9,3
Sistolik Kan Basinci 130mmHg ve iizeri
31 (13,2) 111 (49,6) 98 (43,9 -5,7
olgular [n (%)]
Diyastolik Kan Basinci 85mmHg ve iizeri
33 (14,0) 120 (53,6) 90 (40,4) -13,6
olgular [n (%)]
Trigliserid 150mg/dl ve {izeri olanlar [n
43 (18,3) 104 (46,4) 104 464) O
(%)]
YDL-K disiik olgular [n(%)] 64 (27,2) 135 (60,2) 146 (65,1) +49
» Erkek [n (%)] 15 (6,3) 16 7,1) 18 (8,00 +0,9
» Kadin [n (%)] 49 (20,8) 119 (83,1) 128 (57,1) +4

*Bel ¢evresi; Kadinlar da 88 cm, Erkeklerde 102 cm ve iizeri.

Morbid obez ve kontrol grubuna ait olgularin baslangigtaki demografik,

antropometrik ve metabolik gostergeleri Tablo 7°de gosterilmektedir. Morbid obez

grubunun boy ortancast 159 c¢cm ve kontrol grubunun boy ortancasi 163 cm olup

gruplar arasinda anlamli fark vardir (p<0,001). Metabolik bozukluk kriterleri

icerisinde VKI, bel cevresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz dakika

sayisi, aclik kan sekeri, aclik insiilini, trigliserit ve YDL-K degerleri morbid obez ve

kontrol gruplar1 karsilastirildiginda ileri derecede anlamli fark tespit edildi (p<0,001).
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Tablo 7. Morbid obez ve kontrol grubuna ait olgularin baslangictaki demografik,

antropometrik ve metabolik gostergeler

Demografik, Antropometrik ve Morbid Obez Grubu Kontrol Grubu

Metabolik Gostergeler (n=224) (n=235) P
Yas [y1l (min.-mak.)] 43 (18-54) 39 (22-79] 0.084
Boy (m) 159 (144-181) 163 (145-185) <0.001
Agirhik (kg) 114,8 (86-183) 62,2 (44,5-86,7) <0.001
VKI (kg/m?) 44,6 (39,5-66,4) 23,6 (18,5-25,4) <0.001
BC (cm) 122 (94-167) 81 (60-100) <0.001
SKB (mmHg) 129 (95-197) 112 (80-207) <0.001
DKB (mmHg) 86 (58-132) 75 (52-111) <0.001
NDS (atim/dk) 86,5 (60-139) 79 (52-122) <0.001
AKS (mg/dl) 103,5 (63-307) 93 (67-383) <0.001
Aclik Insiilin (uU/ml) 15,9 (4-75,3) 6,3 (1,4-61,9) <0.001
Trigliserit (mg/dl) 145 (51-498) 90 (31-470) <0.001
YDL-Kolesterol (mg/dl) 45,5 (26-94) 55 (29-101) <0.001

Morbid obez grubundaki 224 olguda baslangigctaki ve 12 ay icerisindeki
takiplerinde demografik, antropometrik ve metabolik gostergelerin  degisimi
incelenmistir. Morbid obezlerin baslangigtaki agirhigi 115,4 (86,0-178,0), kontroldeki
agirhig 107,9 (78,4-164,2) kg olarak tespit edildi ve aradaki fark anlamlidir (p<0,001).
VKi’leri 44,9 (39,5-62,6), kontroldeki VKI’leri 41,2(29,0-60,9) kg/m? olarak tespit
edildi ve aradaki fark anlamlhidir (p<0,001). Baslangigtaki BC’leri 121,0 (94,0-150,0),
kontroldeki BC’leri 115,0 (94,0-150,0) cm olarak tespit edildi ve aradaki fark
anlamlidir (p<0,001).

Olgularin baglangictaki SKB’leri 128,0 (100,0-174,0), kontroldeki SKB’leri
124,0 (79,0-185,0) mmHg olarak tespit edilmistir. Morbid obezlerin baslangigtaki
SKB’leri kontroldekinden daha ytiksek olup aradaki fark anlamlidir (p:0,039). Morbid
obezlerin baslangictaki DKB’leri 86,0 (58,0-132,0), kontroldeki DKB’leri 82,0 (57,0-
112,0) mmHg olarak tespit edilmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001). Baslangictaki NDS’leri 86,0 (60,0-116,0), kontroldeki NDS’leri 81,0
(60,0-144,0) atim/dk olarak tespit edildi ve aradaki fark anlamlidir (p<0,001). Morbid
obezlerin baslangigctaki AKS’leri 101,0 (69,0-307,0), kontroldeki aclik kan sekeri
100,0 (76,0-234,0) mg/dl olarak tespit edilmistir. Baslangigtaki aglik kan sekerleri
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kontroldekinden daha yiiksek olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0,001). Baslangigtaki aclik insiilin degeri 16,0 (4,0-65,3), kontroldeki aglik insiilin
degeri 13,3 (4,0-54,9) wiU/ml olarak tespit edilmistir. Baslangictaki aglik insiilin
degeri kontroldekinden daha yliksek olup aradaki fark anlamlidir (p:0,005).
Baslangictaki trigliserit degeri 145,0 (51,0-450,0), kontroldeki trigliserit degeri
146,0 (39,0-455,0) mg/dl olarak tespit edilmis olup aradaki fark anlamli degildir
(p:0,364). Baslangigtaki YDL kolesterol degeri 46,0 (26,0-94,0), kontroldeki YDL
kolesterol degeri 43,0 (27,0-92,0) mg/dl olarak tespit edilmistir. YDL-k da artis

beklenirken azalma izlenmistir.

Tablo 8. Morbid obez grubuna ait olgularin baslangictaki ve kontroldeki

demografik, antropometrik ve metabolik gostergelerin karsilagtirilmasi

Morbid Obez Grubu
(n=224)

Demografik, Antropometrik Baslangic 12 ay icinde

ve Metabolik Gostergeler (ortanca, min-max) (ortanca, min-max) P
Agirhik (kg) 115,4 (86,0-178,0) 107,9 (78,4-164.2) <0,001
VKI (kg/m?) 44,9 (39,5-62,6) 41,2 (29,0-60,9) <0,001
BC (cm) 121,0 (94,0-150,0) 115,0 (94,0-150,0) <0,001
SKB (mmHg) 128,0 (100,0-174,0) 124,0 (79,0-185,0) 0,039
DKB (mmHg) 86,0 (58,0-132,0) 82,0 (5§7,0-112,0) <0,001
NDS (atim/dk) 86,0 (60,0-116,0) 81,0 (60,0-144,0) <0,001
AKS (mg/dl) 101,0 (69,0-307,0) 100,0 (76,0-234.,0) 0,001
Aclik Insiilin (u1U/ml) 16,0 (4,0-65,3) 13,3 (4,0-54.9) 0,005
Trigliserit (mg/dl) 145,0 (51,0-450,0) 146,0 (39,0-455,0) 0,364
YDL-Kolesterol (mg/dl) 46,0 (26,0-94,0) 43,0 (27,0-92,0) <0,001

Morbid obez grubun baslangi¢c degerleri ile kontrol grubunun viicut segmental
(sag kol-sol kol-sag bacak-sol bacak-govde-total viicut) yag yiizdesi, yag agirhig: ve
kas agirlig1 analizleri arasinda ileri diizeyde anlamli fark saptandi (p<<0,001).

Morbid obez grubunun baslangi¢ ve on ikinci ayda yapilan viicut segmental
(sag kol-sol kol-sag bacak-sol bacak-govde-total viicut) yag yiizdesi, yag agirhigi ve

kas agirlig1 analizleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0,001). Bu degerler i¢inde
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sadece govde kas agirlig1 analinde anlamli fark bulunmadi (p=0,200). Bu farklar Tablo

9’da gosterilmektedir.

Tablo 9. Calismaya dahil edilen morbid obez olgular ile normal kilolu olgularin

viicut segmental yag analizinin bulgular

Morbid Obez Grubu
Bolgesel Yag Yiizdeleri ve Agirhk  Kontrol Grubu (n=224) b
Dagihimlari (n=235)*
Baslangi¢ 12 ay sonra

Yag Yiizdesi (%) 24,9 (5,8-46,9) 16,3 (24,5-71,9) 53,3 (23-70,5) <0,001

Sag Kol Yag Agirhigi (Kg) 0,8 (1,1-1,4) 4(1,7-10,5) 34(1,5-8,1) <0,001
Kas Agirhigi (Kg) 2,1 (1,4-4,1) 3 (2-6,1) 2,9 (2-5,9) <0,001

Yag Yiizdesi (%) 26,3 (3,2-52,3) 37,2 (25,3-73,6) 54,3 (25,2-72,1) <0,001

Sol Kol Yag Agirhigr (Kg) 0,8 (0,2-1,8) 4,5(1,9-12,3) 3,75(1,7-10)  <0,001
Kas Agirlig1 (Kg) 2,1 (1,4-3,9) 3,2 (2,3-8,2) 3 (2-10) <0,001

Yag Yiizdesi (%) 33,3 (7,7-53,9) 51,7 (20-64,3) 49,85 (20,8-61,2) <0,001

Sag Bacak Yag Agirhigi (Kg) 3,6 (0,8-6,5) 10,7 (4,4-22,7) 9,65 (4,2-17,7) <0,001
Kas Agirligr (Kg) 7 (5,3-11,6) 9,8 (7-19,2) 9,5(6,8-18,7) <0,001

Yag Yiizdesi (%) 33,4 (7,7-54,7) 51,7 (23,3-61,8) 49,8 (23,5-61) <0,001

Sol Bacak Yag Agirligi (Kg)  3,5(0,8-6,7) 10,6 (4,9-22,1) 9,55 (4,2-18,4) <0,001
Kas Agirligi (Kg) 6,9 (5,2-11,1) 9,8(7-19,2) 9,4 (6,8-18,8) <0,001

Yag Yiizdesi (%) 22,1 (5-36,1) 39,9 (3-66,2) 36,3 (13,9-52,6) <0,001

Govde Yag Agirlhigi (Kg) 7,8 (1,4-13.4] 22,3 (1,4-50,2] 19,8 (7,9-47,7) <0,001
Kas Agirligi (Kg) 24,7 (18-36,8] 32,9(17,9-45,1] 0,2+3,5 0,200

Yag Yiizdesi (%) 25,9 (6,6-43,1] 45,9 (30-59,5] 46,3 (25-82,2) <0,001

Total Viicut Yag Agirligi (Kg) 15,8 (4-26,3] 52,2 (35,3-89,8] 57,3 (35-91,4) <0,001
Kas Agirligi (Kg) 42,6 (33-67,1] 38,8 (42,2-92,5]  2,7+3,6 <0,001

(*Kontrol grubu ile morbid obez grubu arasinda tiim parametreler agisindan anlamli fark vardi p<0,05)

Morbid obez grubunda 3 kisi kilo kaybi saylayamadig: i¢in grafige dahil
edilmedi. Grafikte goriildiigii lizere 84 kisinin %5’in altinda kilo kaybi saglayarak
yetersiz, 78 kisinin %5-10 arasinda kilo vererek basarili, 43 kisinin %10-15 arasinda
kilo vererek ¢cok basarili ve 16 kisi ise %15’in lizerinde kilo vererek miikkemmel yanit

oldugu goriildii (Sekil 8)
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n=16 (7%)

n=43 (20%) n=84 (38%)
- (]

n=78 (35%)

m <%5 %55 - <%10 %10< - <%15 <%15

Sekil 6. Morbid Obez Grubunda Kilo Kayb: Yiizdesine Gore Dagihim Grafigi

Morbid obez grubunda kilo kaybi ylizdesine gore metabolik sendrom
kriterlerindeki degisim Tablo 10’da analiz edildi. Bir yil igerisinde agirliklarinin
%35 nin listiinde ve altinda kilo kayb1 olan morbid obezlerde sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, aglik kan sekeri, trigliserit ve YDL-k degerlerinde istatistiksel
anlamli diizeyde fark saptanmadi (p>0,05). Bel gevresi, nabiz dakika sayisi ve aglik

insiilin diizeyinde anlamli fark bulundu (sirasiyla p<0,001, p=0,02, p=0,03).

Tablo 10. Morbid obez grubunda kaybedilen agirhk yiizleri ile metabolik

sendrom Kriterlerinin degisiklikleri arasindaki iliskinin analizi

Morbid Obezlerde Kaybedilen Agirhk Yiizdeleri
Metabolik Parametreler

<%5 =84 (%38))  =%5 [n=137 (%62)] p
BC (cm) 20,9 (-18,4- 16,3) 6(-17,4-53) <0,001
SKB (mmHg) 0,4+12.8 2.1 +14,6 0,18
DKB (mmHg) 43+ 12,6 35+15 0,65
NDS (atim/dK) 2,5 (-24,3- 15,7) 7.4 (-51,5- 60) 0,02
AKS (mg/dl) 2,8 (-67.4-57,1) -3 (-36,0- 76,1) 0.7
Aclik insiilin (u1U/ml) 4,3 (-61,8- 110) -19,6 (-80,3- 200) 0,03
Trigliserit (mg/dl) -1,4 (-55,9- 139,3) 1,3 (-58,2- 169.4) 0,26
YDL-Kolesterol (mg/dl) -6,3 (-39,1- 36,5) 2,4 (-30,3- 52,6) 0,15

Morbid obez grubunda kilo kaybi yiizdesine gore bolgesel yag yilizdeleri ve
agirhik dagilimlan degisiklikleri arasindaki iliskinin analizi Tablo 11°de verildi. Bir y1l

icerisinde agirliklarinin %5 nin tistiinde ve altinda kilo kaybi olan morbid obezlerde viicut
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segmental (sag kol-sol kol-sag bacak-sol bacak-govde-total viicut) yag ylizdesi, yag

agirhgr ve kas agirligi analizleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0,001).

Tablo 11. Morbid obez grubunda kaybedilen agirhk yiizleri ile Bolgesel Yag

Yiizdeleri ve Agirhik Dagilimlar degisiklikleri arasindaki iliskinin analizi

Bolgesel Yag Yiizdeleri ve Morbid Obezlerde Kaybedilen Agirhk Yiizdeleri

Agirhk Dagilimlari <%5 (n=84 (%?38)) >%5 [n=137 (%62)] P
Sag Kol Yag Yiizdesi (%) 2,4 (-16,6- 21,2) -7,7 (-30,4- 80,1) <0.001
Yag Agirhgt (Kg) -6,2 (-20,6- 22,2) -20,9 (-51,5- 85) <0.001
Kas Agirlig (Kg) 0,001 (-33,3- 16,6) -4,0 (-33,3- 50) <0.001
Sol Kol Yag Yiizdesi (%) -2,3 (-18,3- 18,2) -7,5 (-30,3- 84,1) <0.001
Yag Agirligr (Kg) -7,2 (-33,3- 100) -22,5 (-72,7- 90,4) <0.001
Kas Agirligr (Kg) 0,001 (-10,5- 233,3) -5,8 (-71,9- 10,3) <0.001
Sag Bacak  Yag Yiizdesi (%) -1,4 (-18,2- 43,8) -5,0 (-27,7- 52,7) <0.001
Yag Agirligi (Kg) -5,0 (-21,3-51,7) -15,6 (-36,9- 48.5) <0.001
Kas Agirlhigr (Kg) -1,9 (-24,4- 39,5) -5,5 (-34,4-37,1) <0.001
Sol Bacak  Yag Yiizdesi (%) -1,2 (-15,3- 40,7) -5,1 (-20,8- 57,7) <0.001
Yag Agirligi (Kg) -4,9 (-23,6- 45,5) -15,6 (-36,6- 53,7) <0.001
Kas Agirligr (Kg) -1,9 (-25- 4,35) -5,3 (-28,0- 20) <0.001
Govde Yag Yiizdesi (%) -2,6 (-47,1- 21,5) -9,2 (-67,5- 933,3) <0.001
Yag Agirligr (Kg) -4,1 (-49,4- 33,3) -16,7 (-73,7- 1192,8) <0.001
Kas Agirligt (Kg) -0,1 (-13,5- 68,1) -2,4 (-34,6- 54,6) <0.001
Total Viicut Yag Yiizdesi (%) -1,8 (-19,8-9,21) -8,2 (-29,8-16,1) <0.001
Yag Agirhigr (Kg) -4,8 (-23,6- 14,7) -16,4 (-46,8- 7,07) <0.001
Kas Agirligi (Kg) -1,0 (-41,6- 25,7) -3,9 (-22,3- 13,9) <0.001
Olgularin  baglangigtaki  metabolik  sendrom  kriteri ile  viicut

dagilimlari korelasyonu incelenmistir. Sag kol yag yiizdesiyle; YDL-k arasinda pozitif
yonlii cok zayif diizeyde (p: 0,033), agirlik arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001, BC arasinda pozitif
yonlii zayif diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. Sag kol yag agirligiyla; agirlik
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek
diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001) bir korelasyon
saptanmustir. Sag kol kas agirligiyla; aclik insiilini arasinda pozitif yonli zayif diizeyde

(p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda pozitif
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yonlii ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001),
BC arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif yonlii ¢cok zayif diizeyde (p= 0,025) bir
korelasyon saptanmustir. (Tablo 12).

Sol kol yag yiizdesiyle, YDL-k arasinda negatif yonlii cok zayif diizeyde (p=
0,035), agirlik arasmnda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii
yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001) bir
korelasyon saptanmistir. Sol kol yag agirligiyla; TG arasinda negatif yonlii ¢ok zayif
diizeyde (p: 0,024), agirlik ile arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), VKI arasinda
pozitif yonlii ¢cok yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonli orta diizeyde
(p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. Sol kol kas agirhigiyla; aclik insiilini arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii cok zayif diizeyde
(p: 0,003), agirlik arasinda pozitif yonli ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda
pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif
yonlii ¢ok zayif diizeyde (p: 0,033) bir korelasyon saptanmistir (Tablo 12).

Sag bacak yag ylizdesiyle; YDL-k arasinda pozitif yonlii cok zayif diizeyde (p=
0,020), agirlik ile arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p= 0,002), VKI arasinda pozitif
yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001) bir
korelasyon saptanmistir. Sag bacak yag agirhgiyla; agirlik arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda
pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. Sag bacak kas agirhigiyla;
aclik insiilini arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii
zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii orta diizeyde
(p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif yonlii
cok zayif diizeyde (p= 0,034) bir korelasyon saptanmustir. (Tablo 12).

Sol bacak yag ylizdesiyle; YDL-k arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p:
0,005), agirlik arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii
yiikksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001) bir
korelasyon saptanmustir. Sol bacak yag agirhigiyla; agirlik arasinda pozitif yonli orta

diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda
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pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. Sol bacak kas agirligiyla;
aclik instilini arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii
zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif yonlii
cok zayif diizeyde (p: 0,024) bir korelasyon saptanmistir. (Tablo 12).

Govde yag yiizdesiyle; agirlik ile arasinda pozitif yonli ¢cok zayif diizeyde bir
korelasyon saptanmistir (p= 0,011). Gévde yag agirligiyla; aclik insiilini arasinda pozitif
yonlii zayif diizeyde (p=0,003), agirlik arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), VKI
arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p= 0,003), BC arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmistir. Govde kas agirligryla aglik insiilini arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), agirlik arasmda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif
yonlii zayif diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), SKB
arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif
diizeyde (p: 0,011) bir korelasyon saptanmustir. (Tablo 12)

Tiim viicut yag yiizdesiyle; YDL-k arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001),
agirhk arasmda pozitif yonlii cok zayif diizeyde (p=0,011), VKI arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. Tiim viicut yag agirligiyla; aghk insiilini
arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p= 0,040), agirlik arasinda pozitif yonlii yiiksek
diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda
pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. Tiim viicut kas agirhigiyla;
aclik insiilini arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii
zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii gok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKIi
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif yonlii
cok zayif diizeyde (p: 0,011) bir korelasyon saptanmustir. (Tablo 12).
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Tablo 12. Morbid Obezlerin baslangictaki metabolik degerleri ile viicut yag

dagihimlar korelasyonu

AKS .A"‘}ll,( YDL-k TG Agirhk VKi BC SKB DKB NDS
Insiilin
Yag r -0,015 -0,051 0,143 -0,116 0,303 0,733 0,251 0,028 0,010 0,055
yiizdesi p 0,828 0,508 0,033 0,084 <0,001 <0,001 <0,001 0,673 0,887 0,410
$ag kol Yag r -0,027 0,060 0,085 -0,123 0,575 0,825 0,433 0,081 0,023 0,030
agirhgs p 0,683 0,432 0,207 0,066 <0,001 <0,001 <0,001 0,224 0,731 0,655
Kas r 0,028 0,347 -0,231 0,046 0,830 0,425 0,631 0,307 0,150 -0,026
agirhgr p 0,679 <0,001 0,001 0,489 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,025 0,704
Yag r -0,005 -0,041 0,141 -0,188 0,311 0,743 0,260 0,039 0,009 0,043
yiizdesi p 0,935 0,587 0,035 0,079 <0,001 <0,001 <0,001 0,559 0,894 0,520
Sol kol Yag r -0,060 0,024 0,098 -0,150 0,556 0,819 0,418 0,068 0,004 0,023
agirhgr  p 0,375 0,755 0,143 0,024 <0,001 <0,001 <0,001 0,311 0,948 0,729
Kas r 0,017 0,313 -0,198 0,023 0,837 0,427 0,627 0,309 0,143 -0,041
agirhgr p 0,804 <0,001 0,003 0,730 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,033 0,540
Yag r 0,044 -0,080 0,155 -0,047 0,208 0,639 0,245 0,078 0,036 0,036
yiizdesi p 0,509 0,295 0,020 0,487 0,002 <0,001 <0,001 0,242 0,591 0,597
Sag Yag r -0,035 0,044 0,075 -0,116 0,563 0,795 0,418 0,094 0,014 0,004
bacak agirhgn p 0,606 0,561 0,265 0,083 <0,001 <0,001 <0,001 0,161 0,835 0,956
Kas r 0,018 0,339 -0,227 0,003 0,833 0,441 0,586 0,267 0,142 -0,015
agirhgr p 0,791 <0,001 0,001 0,970 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,034 0,823
Yag r 0,040 -0,109 0,186 -0,058 0,214 0,656 0,251 0,052 0,014 0,010
yiizdesi p 0,554 0,154 0,005 0,391 0,001 <0,001 <0,001 0,438 0,830 0,880
Sol Yag r -0,039 0,033 0,089 -0,103 0,555 0,791 0,414 0,093 0,011 0,004
bacak agirhgs p 0,566 0,670 0,185 0,125 <0,001 <0,001 <0,001 0,163 0,872 0,957
Kas r 0,001 0,350 -0,252 -0,004 0,879 0,486 0,613 0,295 0,151 0,013
agirhgtr  p 0,992 <0,001<0,001 0,954 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,024 0,846
Yag r -0,002 0,026 0,112 -0,014 0,169 0,062 0,028 -0,086 -0,028 -0,006
yiizdesi p 0,976 0,732 0,096 0,837 0,011 0,356 0,672 0,200 0,679 0,924
Givde Yag r 0,007 0,224 -0,034 0,013 0,530 0,197 0,308 0,068 0,038 0,028
agirhgr p 0,923 0,003 0,616 0,849 <0,001 0,003 <0,001 0,314 0,570 0,675
Kas r 0,027 0,350 -0,300 0,019 0,716 0,348 0,574 0,316 0,170 0,009
agirhgr p 0,692 <0,001<0,001 0,772 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,011 0,896
Yag r -0,030 -0,121 0,256 -0,098 0,170 0,429 0,068 -0,125 -0,085 0,017
yiizdesi p 0,654 0,111 <0,001 0,144 0,011 <0,001 0,313 0,061 0,206 0,806
Total Yag r -0,023 0,156 0,039 -0,080 0,773 0,772 0,539 0,126 0,052 0,002
viicut agirhgnr  p 0,738 0,040 0,564 0,234 <0,001 <0,001 <0,001 0,060 0,435 0,980
Kas r 0,018 0,381 -0,285 0,011 0,828 0,429 0,620 0,311 0,170 0,002

agirhgs p 0,789 <0,001<0,001 0,876 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,011 0,972
* Spearman korelasyon testi uygulanmustir.
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Olgularin  baslangigtaki metabolik sendrom kriterlerinin birbirleri ile
korelasyonu incelenmistir. Aclik kan sekeriyle; aglik insiilini arasinda pozitif yonli
zayif diizeyde (p<0,001), trigliserit arasinda pozitif yonli ¢ok zayif diizeyde (p=
0,037), sistolik kan basinci arasinda pozitif yonli zayif diizeyde (p<0,001), nabiz
dakika sayisi arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p: 0,011) korelasyon
saptanmistir. Aclik insiiliniyle; YDL- k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), trigliserit arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii cok zayif diizeyde
(p= 0,030), BC arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), sistolik kan basinct
arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), diyastolik kan basinc1 arasinda pozitif
yonli ¢cok zayif diizeyde (p=0,012), nabiz dakika sayist arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde (p=0,006) bir korelasyon saptanmustir. (Tablo 13).

YDL-k ile; trigliserit arasinda negatif yonli zayif diizeyde (p<0,001), agirlik
arasinda negatif yonlii ¢cok zayif diizeyde (p:0,008), BC arasinda negatif yonli ¢ok
zayif diizeyde (p:0,005) bir korelasyon saptanmustir. Agirlikla; VKI arasinda pozitif
yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), bel cevresi arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif
yonlii cok zayif diizeyde (p:0,035) bir korelasyon saptanmstir. (Tablo 13).

Viicut kitle indeksiyle; bel cevresi arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), SKB arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), DKB arasinda pozitif
yonlii ¢ok zayif diizeyde (p:0,043) bir korelasyon saptanmistir. Bel ¢evresiyle; sistolik
kan basinci arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), diyastolik kan basinci
arasinda pozitif yonli ¢cok zayif diizeyde (p:0,030) korelasyon vardir. Sistolik kan
basinciyla; diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde korelasyon
tespit edildi. (p<0,001). Diyastolik kan basinciyla; nabiz dakika sayisi ile arasinda
pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde korelasyon bulunmustur (p=0,003). (Tablo 13).
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Tablo 13. Morbid obezlerin baslangictaki metabolik sendrom Kkriterlerinin

birbirleri ile korelasyonu

AKS .A"‘}ll,( YDL-k TG Agrhk VKIi BC SKB DKB NDS
Insiilin

AKS r - 0,339 -0,078 0,140 0,001 0,002 0,127 0,262 0,088 0,169
P - <0,001 0,246 0,037 0987 0972 0,058 <0,001 0,190 0,011

Achk r - - -0,310 0,314 0,346 0,164 0,372 0,317 0,189 0,207
iinsiilin P - - <0,001 <0,001 <0,001 0,030 <0,001 <0,001 0,012 0,006
YDL-k r - - - -0,323 -0,176 -0,059 -0,186 -0,041 -0,033 -0,016
P - - - <0,001 0,008 0,376 0,005 0,538 0,620 0,812

TG r - - - - -0,007 -0,060 0,082 0,108 0,073 0,018

P - - - - 0,919 0,371 0,221 0,105 0,279 0,784
. r - - - - - 0,697 0,721 0,283 0,141 -0,002

Agirhk

P - - - - - <0,001 <0,001 <0,001 0,035 0,978

r - - - - - - 0,620 0,232 0,135 0,037

VKI P - - - - - - <0,001 <0,001 0,043 0,582
BC r - - - - - - - 0,303 0,145 0,036
P - - - - - - - <0,001 0,030 0,597

SKB r - - - - - - - - 0,576 0,121
p - - - - - - - - <0,001 0,070

DKB r - - - - - - - - - 0,197
p - - - - - = - - - 0,003

* Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

Olgularin  takipteki metabolik  sendrom  kriteri ile viicut yag
dagilimlar1 korelasyonu incelenmistir. Sag kol yag yiizdesiyle; agirlik arasinda pozitif
yonlii zayif diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001),
bel ¢evresi arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), nabiz dakika sayisi1 pozitif
yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,003) korelasyon bulunmustur. Sag kol yag agirligiyla;
aclik insiilini arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,021), agirlik arasinda
pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), viicut kitle indeksi arasinda pozitif yonlii cok
yiiksek diizeyde (p<0,001), bel ¢evresi arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001),
nabiz dakika sayis1 pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p:0,041) korelasyon saptanmistir.
Sag kol kas agirligiyla; aglik insiilini arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001),
YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonli
cok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001),
bel cevresi arasinda pozitif yonli yiiksek diizeyde (p<0,001), sistolik kan basinci
arasinda pozitif yonli zayif diizeyde (p<0,001) korelasyon saptanmistir. (Tablo 14).
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Sol kol yag yiizdesiyle; agirlik arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001),
VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), BC arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde (p<0,001), NDS pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p:0,008) korelasyon
saptanmustir. Sol kol yag agirligiyla; aglik insiilini arasinda pozitif yonlii ¢cok zayif
diizeyde (p:0,034), agirlik arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), VKIi
arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), bel ¢evresi arasinda pozitif
yonlii orta diizeyde (p<0,001), nabiz dakika sayis1 pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde
(p=0,028) bir korelasyon saptanmistir. Sol kol kas agirligiyla; aclik insiilini arasinda
pozitif yonli zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda
pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), bel cevresi arasinda pozitif yonlii yliksek
diizeyde (p<0,001), sistolik kan basinci arasinda pozitif yonli zayif diizeyde
(p<0,001), diyastolik kan arasinda pozitif yonli ¢ok zayif diizeyde (p=0,028)
korelasyon tespit edilmistir. (Tablo 14).

Sag bacak yag yiizdesiyle; agirlik arasinda pozitif yonli zayif diizeyde
(p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), bel ¢cevresi arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), nabiz dakika sayis1 pozitif yonlii ¢cok zayif
diizeyde (p=0,038) korelasyon tespit edilmistir. Sag bacak yag agirhigiyla; agirhik
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek
diizeyde (p<0,001), bel cevresi arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001)
korelasyon saptanmistir. Sag bacak kas agirligiyla; aglik insiilini arasinda pozitif yonlii
zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde (p<0,001),
agirhk arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif
yonli orta diizeyde (p<0,001), bel cevresi arasinda pozitif yonli yiiksek diizeyde
(p<0,001), sistolik kan basmci arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001),
diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,043) korelasyon
tespit edilmistir. (Tablo 14).

Sol bacak yag yiizdesiyle; agirlik arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), bel ¢evresi arasinda
pozitif yonli zayif diizeyde (p<0,001) korelasyon bulunmustur. Sol bacak yag
agirhgiyla; agirlik arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif
yonlii cok yliksek diizeyde (p<0,001), bel ¢evresi arasinda pozitif yonlii orta diizeyde
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(p<0,001) korelasyon saptanmistir. Sol bacak kas agirligiyla; aclik insiilini arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii cok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda
pozitif yonli orta diizeyde (p<0,001), bel g¢evresi arasinda pozitif yonlii yiiksek
diizeyde (p<0,001), sistolik kan basinci arasinda pozitif yonli zayif diizeyde
(p<0,001), diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonlii ¢cok zayif diizeyde (p=0,034)
korelasyon saptanmustir. (Tablo 14).

Govde yag yiizdesiyle; agirlik arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde bir
korelasyon saptanmigtir (p=0,002). Govde yag agirligiyla; agirlik arasinda pozitif
yonlii orta diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001),
bel cevresi arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), diyastolik kan basinci
pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,044) korelasyon saptanmistir. Govde kas
agirhigiyla; aclik insiilini arasinda pozitif yonli zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k
arasinda negatif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii yiiksek
diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), bel gevresi
arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), sistolik kan basinci arasinda pozitif
yonlii zayif diizeyde (p<0,001) korelasyon saptanmuistir. (Tablo 14).

Tim viicut yag yiizdesiyle; agirlik arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii orta diizeyde (p<0,001), bel cevresi pozitif
yonlii zayif diizeyde (p=0,003), nabiz dakika sayis1 pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde
(p=0,017) korelasyon saptanmistir. Tiim viicut yag agirligiyla; aglik insiilini arasinda
pozitif yonli ¢ok zayif diizeyde (p=0,017), agirlik arasinda pozitif yonlii yiiksek
diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii cok yiiksek diizeyde (p<0,001), bel
cevresi arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), diyastolik kan basinci pozitif
yonlii ¢ok zayif diizeyde (p:0,019), nabiz dakika sayisi1 pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde
(p:0,021) korelasyon saptanmustir. Tiim viicut kas agirligiyla; aglik insiilini arasinda
pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), YDL-k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde
(p<0,001), agirlik arasinda pozitif yonlii ¢ok yiiksek diizeyde (p<0,001), VKI arasinda
pozitif yonli orta diizeyde (p<0,001), bel ¢evresi arasinda pozitif yonli yiiksek
diizeyde (p<0,001), sistolik kan basinci arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001)
korelasyon saptanmistir. (Tablo 14).
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Tablo 14. Morbid obezlerin tedavisinin birinci y1l sonunda metabolik sendrom

kriterleri ile viicut yag dagilimlar1 arasindaki korelasyonu

AKS Achknsiili YDL-k TG Agirhik VKI BC SKB DKB NDS

Yag 00 058 025 0,005 367 750 300 0,028 068 195

yizdesi 54 470 715 946 0,001 0,001 0,001 681 313 003

sagkol  ypg 0005 183 0,046 023 615 861 492 080 117 137
agrh@t g0 021 495 702 0,001 0,001 0,001 237 ,083 041

Kas 012 327 0,275 091 812 449 631 285 130 0,056

agehgl s 0,001 001 173 0,001 0,001 0,001 0,001 053 403

Yai 002 068 028 0,011 373 755 301 0,007 065 177

viizdesi 50, 394 676 868 0,001 0,001 0,001 923 337 ,008

Solkol  ygg — 0021 168 0,045 019 602 854 476 063 107 147
agrhg 44, 034 505 781 0,001 0,001 0,001 350 ,109 ,028

Kas 0016 316 0,255 097 864 523 660 269 147 004

g 1o 0,001 0,001 147 0,001 0,001 0,001 0,001 ,028 954

Yo 022 028 076 045 303 705 312 015 053 139

yiizdesi 4, 730 259 ,501 0,001 0,001 0,001 829 435 038
Safbacak  ygg — 0.08 151 0,009 016 585 826 455 069 073 130
agrhde o 057 891 817 0,001 0,001 0,001 306 275 ,053

Kas —_0013 329 0,268 079 864 506 621 252 136 049

g s 0,001 0,001 241 0,001 0,001 0,001 0,001 ,043 A71

Yo 031 014 094 035 304 704 310 035 061 130

viizdesi g 863 161 601 001 0,001 0,001 607 367 053
Solbacak  yay — 0017 147 0,007 018 580 822 454 076 085 123
agrhgl 5oq 065 915 789 0,001 0,001 0,001 255 204 068

Kas 0012 329 0,313 074 904 564 663 253 42 045

gt ess 0,001 0,001 267 0,001 0,001 0,001 0,001 ,034 501

Yag — 0046 0,051 033 062 207 127 119 0,088 058 056

vizdesi 493 522 623 357 002 057 077 192 387 402

Givde  ygy — 008 131 0,077 087 597 328 406 066 135 049
agrhdg o, 101 250 197 0,001 0,001 0,001 330 ,044 A64

Kas 0006 339 0,228 077 774 423 585 295 131 0,020

g g5y 0,001 001 248 0,001 0,001 0,001 0,001 051 768

Yag —00M8 003 109 036 255 535 200 0,097 ,069 159

vizdesi 475 679 102 597 0,001 0,001 003 147 308 017

Total viicut yg — 0053 189 0,065 066 791 841 604 096 158 155
agrhg 4y 017 331 327 0,001 0,001 0,001 152 ,019 021

Kag —_0.008 311 0,258 086 838 471 629 296 117 0,005

g g3 0,001 0,001 199 0,001 0,001 0,001 0,001 082 938
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Olgularmm takipteki metabolik sendrom kriterlerinin birbirleri ile korelasyonu
incelenmistir. A¢lik kan sekeriyle; aclik insiilini ile arasinda pozitif yonlii cok zayif
diizeyde (p=0,048), trigliserit arasinda pozitif yonlii cok zayif diizeyde (p=0,037),
sistolik kan basinci arasinda pozitif yonli zayif diizeyde (p=0,002) korelasyon
bulunmustur. Aclik insiiliniyle; YDL- k arasinda negatif yonlii zayif diizeyde
(p=0,001), trigliserit arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,012), agirlik
arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), VKI arasinda pozitif yonlii cok zayif
diizeyde (p=0,014), bel ¢evresi arasinda pozitif yonli orta diizeyde (p<0,001)
korelasyon saptanmistir. (Tablo 15).

YDL-k ile; TG arasinda negatif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), agirlik arasinda
negatif yonlii zayif diizeyde (p:0,001), VKI arasinda negatif yonlii gok zayif diizeyde
(p=0,015), bel ¢evresi arasinda negatif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,008) korelasyon
saptanmistir. Trigliseritle; belcevresi arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde
(p=0,0006), sistolik kan basinci arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,009)
korelasyon saptanmistir. Agirhik ile; VKI arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), bel cevresi arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde (p<0,001), sistolik kan
basinci arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde (p<0,001), diyastolik kan basinc1 arasinda
pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,006) korelasyon tespit edilmistir. (Tablo 15).

Viicut kitle indeksiyle; bel cevresi arasinda pozitif yonlii yiiksek diizeyde
(p<0,001), sistolik kan basinci arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,011),
diyastolik kan basmci arasinda pozitif yonlii ¢ok zayif diizeyde (p=0,029) bir
korelasyon saptanmistir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bel g¢evresiyle;
sistolik kan basinci arasinda pozitif yonli zayif diizeyde (p<0,001) bir korelasyon
saptanmustir. Sistolik kan basinciyla; diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonlii orta

diizeyde (p<0,001) bir korelasyon saptanmustir. (Tablo 15).
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Tablo 15. Morbid obezlerin takipteki metabolik sendrom kriterlerinin birbirleri

ile korelasyonu

Achk .
AKS . YDL-k TG Agirhik VKI BC SKB DKB NDS
Insiilin
AKS r - 0,156 -0,047 0,140 -0,032 0,001 0,046 0,209 -0,064 0,062
P - 0,048 0,483 0,037 0,630 0,993 0,491 0,002 0,342 0,354
Achk r - - -0,257 0,199 0,328 0,194 0,404 0,068 0,077 0,114
tinsiilin p - - 0,001 0,012 <0,001 0,014 <0,001 0,39 0,338 0,152
- - - -0,359 -0,221 -0,162 -0,177 -0,005 0,017 0,020
YDL-k
p - - - <0,001 0,001 0,015 0,008 0942 0,795 0,764
C r - - - - 0,110 0,082 0,182 0,174 0,041 0,012
T
P - - - - 0,101 0,222 0,006 0,009 0,538 0,855
r - - - - - 0,755 0,746 0,250 0,183 0,081
Agirhk

P = - = - - <0,001 <0,001 <0,001 0,006 0,225
r - - - - - - 0,639 0,171 0,146 0,126

VKI
p - = - - = = <0,001 0,011 0,029 0,060
r - - - - - - - 0,258 0,112 0,014

BC

P - - - - - - - <0,001 0,096 0,841
r - - - - - - - - 0,544 0,074

SKB
p a - = S - - - - <0,001 0,269
r - - - - - - - - - 0,128

DKB
p - - - - - - - - - 0,056
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5. TARTISMA

Calismamizda morbid obezite tedavisi ile metabolik sendrom kriterleri ve
viicut yag kompozisyonlaridaki degisimi inceledik. Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO)
kriterlerine gore viicut kitle indeksi 40 kg/m? ve {izerinde 224 morbid obez olgunun
verileri normal kilolu 235 kisinin verileri ile karsilastirildi. Tedavinin on iki aylik
siirecinde gerceklesen agirlik kaybi yilizdesine gore morbid obez olgularindaki
parametrelerin degisimi saptandi.

Morbid obez ve kontrol grubuna ait olgularin c¢ogunlugunu kadinlar
olusturmaktaydi. Toplum bazli ¢alismalarda kadinlarda obezite ve morbid obezitenin
fazla oldugu bildirilmektedir. White ve arkadaslarinin yaptigi asir1 obezite
diizeylerinde cinsiyet, itk ve obezite ile ilgili yasam kalitesi ¢aligmasina katilan 512
kisinin %81,8’ini kadinlar, %18,2’sini erkekler olusturmaktadir (258). Calismamizda
da kadin bireylerin fazlalig1 dikkati ¢ekmektedir. Arastirmamizda cinsiyetin ve yasin
etkisini notrlestirmek icin gruplar arasinda eslesme saglanarak analizler yapilmistir.

Morbid obez ve kontrol grubundaki kronik hastaliklarinin dagilimi diisiik
goriinmesinin nedeni hasta beyanlarina dayanmasidir. Buna ragmen diabetes mellitus
-hipertansiyon-hipotiroidi-psikopatoloji oranlari literatiirdeki beklenen oranlara yakin
saptanmist1 (Sirayla yiizdeler %22,8-%29-%?23,7-%7,1). Sozmen ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ‘2025 yilinda Tiirkiye'deki diyabet yayginliginin modelleme yaklasimi
kullanarak tahmin edilmesi’ c¢alismasinda 2025 i¢in Ongoriilen yayginlik %31,5
(erkeklerde %28,6 ve %35,1) kadinlarda) olarak bulunmustur (259). 2016 da Sengiil
ve arkadaglarinin yaptigi 5437 kisilik kesitsel bir ulusal anket olan PatenT-2
calismasinda toplam 1650 (%30,3) PatenT-2 c¢alisma katilimcis1 hipertansif
bulunmustur (260). Michalaki ve arkadaslarinin 2006 da morbid obezlerdeki tiroid
fonksiyonunu arastiran 110 kadin ve 34 erkek 144 morbid obez hastadan olusan
caligmada tiroid parametreleri incelenmis ve %11,8 ‘inin hipotiroidizm tanis1 tagidigi
ve levotiroksin (LT4) replasman tedavisi gordiigii, %7,7'sinde yeni teshis edilmis
subklinik hipotiroidizm oldugu gosterilmistir (261). Maddi ve arkadaslar1 yaptiklart
calismada bariatrik cerrahi 6ncesi morbid obezlerdeki psikopatoloji oranini %17,1

olarak saptamiglardir (262).
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Morbid obezler ile normal kilolu kontrol gurubunun arasinda bel g¢evresi,
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz dakika sayisi, aglik plazma glukozu,
aclik insiilini, trigliserit, YDL-k ‘dan olusan metabolik degerlerde belirgin sekilde fark
bulundurmaktaydi (p<0,001). Giindogan ve arkadaslarinin Tirkiye’nin Akdeniz
bolgesinde 767 kisiyle kesitsel olarak yapmis oldugu bir ¢alismada NCEP ATP-III
kriterlerine gore MetS degerlendirildiginde katilmcilarm VKI 'leri gdz Oniine
alindiginda obez kisiler arasinda en yiiksek prevalans (%43,2) bulunmus. Ayni
calismada Normal kilolularda 41 (%27,2) kiside kan basinci yiiksekligi, 26 (%17,2)
kiside hiperglisemi, 11 (%7,3) kiside abdominal obezite, 38 (%25,2) kiside
hipertrigliseridemi, 30 (%19,9) kiside diisiik YDL-k diizeyleri saptanirken; obezlerde
162 (%47,9) kiside kan basinci yiiksekligi, 84 (%24.,9) kiside hipergisemi, 297
(%81,9) kiside abdominal obezite, 134 (%39,6) kiside hipertrigliseridemi, 144
(%42,6) kiside diisiik YDL-k diizeyleri saptanmis (10). Ayn1 sekilde belirgin fark
bolgesel yag ylizdeleri ve agirlik dagilimlart arasinda da goriilmekteydi. Her bolgede
yaz yiizdeleri agisindan morbid obezler belirgin bir sekilde farkli ve ytliksek saptandi
bu da beklenen bir durumdur. Ciinkii ¢alismamizdaki morbid obeziteli grubun VKI
ortalamasi 48,2 kg/m? iken kontrol grubunun ortalamasr ise 23,2 kg/m?idi. Tiirkiye’de
MetS, NCEP ATP-III kriterlerine gore %28,8 -44 araliginda degistigi bildirilmektedir.
Tiirkiyede MetS prevalansmin fazla oldugu yas, VKI ile arttign gdzlenmistir. Yas,
kadin cinsiyet ve obezitenin MetS icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
belirtilmektedir (263). MetS kriterlerinden bel ¢cevresi morbid obezlerde zaten yiiksek
olarak saptanmaktadir, diger kriterlerin varligi degiskenlik gdstermektedir.
Arastirmamizda morbid obez olgularin kontrol grubuna gore biitiin MetS kriterlerinin
hepsi anlamli olarak farkliydi. Bir yillik tedavi sonras trigliserit diizeyleri hari¢ agirlik
viicut kitle indeksi, bel g¢evresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz
dakika sayisi, aglik kan sekeri, aclik insiilini bunlarda belirgin bir azalma olurken,
YDL-k’da anlamli diizeyde artis saptanmistir (168, 264). Tedavi metotlarinin
uygulanmas1 ve hasta uyumunun saglanmasiyla bu basarilar kalict ve siirdiiriilebilir
olacagini diistinmekteyiz.

Obezitede viicut bdlgelerinin VKI ile giiclii korelasyonu sagladigina dair
caligmalar arasindaki farkliliklar bildirilmektedir. En yaygin gézlem, yag yiizdesi ve

viicut kitle indeksi arasinda gii¢lii bir dogrusal iliskinin bulunmasidir (265). Morbid
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obezlerin baglangi¢ ve on iki ay icerisinde agirlik kaybi sonrast bolgesel yag yiizdeleri
ve agirlik dagilimlarindaki degisimlerde (govde kas agirligi harig) ileri diizeyde
anlaml farklilik vardi (p<0,001). Bu durum morbid obezlerde belirgin agirlik kaybinin
viicudun tiim bolgelerini etkiledigini gostermekteydi. Morbid obez olgularda kas
agirlig haricinde yag dokusundan kaybedilmektedir. Metabolik sendrom belirlemede
onemli bir yeri olan insiilin direncinin tahmininde bel cevresi ve VKI ile beraber viicut
yag yiizdesi kullanildiginda daha anlamli sonuglar verdigi goriilmiistiir (266). Bu
durum viicut yag dagilimin 6l¢iilmesinin 6nemini bir kere daha goéstermistir.

Obezite T2DM igin 6nemli risk faktorlerinden birisidir (267). Morbid obez
olgularimizda NCEP ATP-III kriterlerine gore baslangicta AKS 100’un lizerinde
133(%59,4) kisi saptanmistir. Morbid obez takiplerinde ise bu say1 122(%54.5) ‘ye
gerilemisti. Agirlik kaybinin AKS diizeyini etkiledigi asikardi. Kontrol grubunda ise
AKS>100 mg/dl olan 68(%28,9) kisi bulunmaktaydi. Buchwald ve ark yapmis oldugu
meta-analizde morbid obez gruplarindan birinde T2DM siklig1 %30, 1 oraninda oldugu
saptanmis. Gordiikleri obezite tedavisi sonrasi diyabetik hastalarinin %79,3"niin klinik
ve laboratuvar belirtilerinin diizeldigi tanimlanmistir (248).

VKI arttik¢a hipertansiyon goriilme olasihigida artmaktadir. Hipertansiyonu
olan kisilerin yaklasik 1/3-2/3’i obezdir (268). Morbid obez grubunda baglangigta
SKB>130mmHg olan 111(%49,6) kisi, DKB>85mmHg olan 120(%53,6) kisi
mevcuttu. Agirlik kaybr saglandiktan sonra takiplerde SKB yiiksekligi olan kisi sayisi
98(%43,8)’e, DKB yiiksekligi olan kisi sayist 90(%40,4)’a gerilemisti. Kontrol
grubunda ise 31(%13,2) kisinin SKB 6l¢iimii 130mmHg’nin stii, 33(%14) kisinin
DKB olgiimii 8SmmHg iistiindeydi. Obezitenin kan basinct 6l¢limlerini etkiledigi
calismamizda da goriildiigii tizere agikardir. Sadece %5-10 kilo kaybi, hipertansif obez
hastalarda oldugu kadar normotansif hastalarda da kan basincimi disiiriir ve
antihipertansif ilaglara olan ihtiyaci azaltir (269).

Morbid obezite hiperlipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile de iliskilidir.
Tinahones ve ark. yapmis oldugu 57 morbid obez hastada obezite tedavisi sonrast
hipertrigliserideminin geriledigi gosterilmistir. Bu durumun insiilin direncini de
olumlu etkiledigi sunulmustur (270). Morbid obez grubumuzda 104(%46,4) kisinin
TG olgiimleri 150mg/dl iizerindeydi ve bu durum agirlik kaybi1 sonrasinda literatiirden

farkli olarak degismemisti. Kontrol grubunda ise 43(%18,3) kisinin TG ytiksekligi
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mevcuttu. Morbid obez grubunun erkeklerinde 16(%51,6)’sinin YDL-k degeri
40mg/dl altindaydi; kadinlarinda 119(%61,7)’unun degeri 50 mg/dl’nin altindaydi.
Takiplerinde bu degerde diizelme olmadigi gibi az miktarda YDL-k degerlerinde
distis izlendi. Tedavi takiplerinin daha uzun silire yapilmasi halinde YDL-k
degerlerinde de iyilesme olacagi kanaatindeyiz. Kontrol grubunun erkeklerinin
15(%24,6)’inde, kadinlarinin 49(%28,2)’unda YDL-k hedef degerlerde degildi.
Ortaya ¢ikan tablo beklenen bir durum degildi. Gleysteen ve ark. yapmis oldugu bir
calismada 66 morbid obez hastanin tedavi sonrasi ortalama plazma YDL-k
konsantrasyonlar1 belirgin sekilde arttigin1 gostermistir (271). 68 morbid obez kadinin
dahil edildigi bir ¢alismada tedaviden bir yil sonra, ortalama toplam kolesterol
seviyeleri %16 azalmis; trigliserid seviyeleri %63 azalmis; yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol diizeyleri %39 arttig1 gézlenmistir (272).

Agirlik kaybinin cogunlugunun %5 ve %5-10 arasinda oldugunu gérmekteyiz,
yiizde %5 kisa siirede yeterli gibi kabul goriilmese de 1 yil stirdiirebilirligi 6nemlidir.
Stunkard & McLaren-Hume tarafindan yapilan bir arastirmada 100 obez bireyi kilo
verme programina almis ve tedaviden 2 yil sonra sadece % 2'sinin en az 9kg kilo
kaybin1 korudugunu gérmiistiir (273). Daha fazla kilo vermek sanilanin aksine tiim
metabolik degerlerde belirgin anlaml fark géstermemekteydi. Calismamizda %35 *den
az ve %5 ’den fazla kilo veren morbid obezlerin analizinde bel ¢evresi Ol¢timiinde
bariz anlamli fark goriilmekteydi. Nabiz dakika sayisinda ve aglik insiilinde de anlamli
fark bulunurken, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, aclik kan sekeri, trigliserit
ve YDL-k arasinda anlamli fark olmamasi beklenenin disindaydi. Ancak benzer
caligmalar literatiirde bulunmaktaydi. Randomize kontrollii bir ¢calismada kilo kayb1
ile SKB degismezken DKB olumlu diizeyde diistiigii goriilmiis. Ayni ¢alismada AKS
anlamli degisme olmazken, a¢lik insiilininde anlamli diistisler gézlenmistir (274).

Bu kayip siirecinde morbid obez olgularin metabolik parametreler agisindan
bakildiginda %35 in iistiine ¢iktikca farkin 6zellikle bel ¢cevresi, NDS, ac¢lik insiilindeki
degisimler anlamli olarak gozlenmistir. Bu parametrelerde diislis izlenmistir. SKB,
DKB, TG’deki farkliliklar anlamli bulunmamistir. YDL-k degisiklikte anlamli
gozlenmemistir. Bu parametrelerdeki degisikliklerin anlamli diizeyde olmasi igin
diger faktorlerin (beslenme igerigi, egzersiz vb.) iyi degerlendirilmesi gerekecektir.

Olgularin davranis farkliliklar1 ve tedavideki uyumlart bu degisimleri belirlemektedir.
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Yapilan bir ¢caligmada karbonhidrat igerikli diyet yapan gruplardaki lipit profilinde
toplam kolesterol ve LDL-k 'da daha biiyiik diisiislere sahipken, protein icerikli diyet
gruplarindaki lipit profilinde TG 'de daha fazla azalma ve daha yiiksek YDL-k
seviyeleri tespit edilmistir (275).

Agirliginin %5 den fazla kaybedenlerin yag agirlig1 yag ylizdesi kas agirliginda
degisimler anlamli diistisler saptanmistir. Kas agirligindaki diisiisiin negatif bir durum
oldugunu diisiinmekteyiz. Morbid obez olgularda agirlik kaybi sirasinda kas kiitlesini
koruyucu tedaviler 6nemsenmelidir. Yapilan calismalarda agirlik kaybinin nasil
saglandig1 viicut kompozisyonunu etkiledigi gosterilmektedir. Egzersizin yagsiz
kiitleyi korudugu gozlenen ¢alismalar yapilmistir (276, 277).

Tiim viicut yag ylizdesi ele alindiginda; baslangigta YDL-k ile arasinda pozitif
yonlii zayif diizeyde olan korelasyon, birinci yilda ortadan kalkmistir. Beklendigi gibi
negatif yonlii bir korelasyon olusmamistir. Tim viicut yag yiizdesi ile baslangigta
agirlik ile arasinda pozitif yonli ¢ok zayif diizeyde olan korelasyon birinci yilda
devam etmistir. VK1 ile arasinda pozitif yonlii orta diizeyde korelasyon saptanmis ve
birinci yilda devam etmistir. Baslangic bel ¢evresi ve NDS ile anlamli korelasyon

yokken birinci yilda pozitif yonlii zayif diizeyde korelasyon ortaya ¢ikmuistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Aragtirmamizda morbid obeziteli olgularin tedavi baslangicinda ve tedaviden bir yil

sonraki degisimlerine ait sonuclar agagida siralanmaktadir. Ayrica baslangigta normal

kilolu olgulardan farkliligina ait veriler de sunulmaktadir. Burada 6zellikle viicut yag

dagilimi ile Metabolik Sendrom kriterlerindeki degisimler gozden gegcirildi.
Calismamizdaki morbid obez 224 olgunun;

o Yas ortalamas1 41,3+9 yil, VKI ortalamas1 44,6+5,22 kg/m? ve ¢ogunlugu
kadind1 (%86,2). Morbid obez grubu ve normal kilolu (n=235) kontrol grubu
karsilastirildiginda; morbid obez grubumuzun kontrol grubuna gore agirlik,
viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
nabiz dakika sayisi, aglik plazma glukozu, aglik insiilini, trigliserit ve YDL-k
diizeylerinde ileri derecede anlamli yiiksekti (p<0,001). Yag dagilimlar
acisindan da morbid obez olgularin 6l¢iimleri anlamli derecede yiiksekti
(p<0,001).

o Morbid obez olgularinin %39,7’sinin kismen veya tamamen egzersiz uyumu
oldugu, %46,9’unun kismen veya tamamen beslenme uyumu oldugu tespit
edildi. Olgularin beslenme ve egzersiz uyumu istenilen diizeyde degildi.

o Olgularin 221(%98,2)’1 orlistat kullanirken, 91(%40,6)’1 metformin, 8(%3,6)’1
SGLT-2 ve 2(%0,9)’st GLP-1 analogu kullaniyordu. Olgularin GLP-1
kullanma orani diisliktii. Higbiri bariyatrik cerrahi gegirmemisti. Diger
antiobezite ilaglar1 tilkemizde bulunmamasi sebebiyle tedavide tercih edilsede,
uygulanmamustir.

o Ogularin 6zge¢mislerinde %22,6 diabetes mellutus tanili, %29 hipertansiyon
tanil, %23,7 hipotiroidizm, %5,4 hiperlipidemi, %7,4 psikopatoloji, %4 astim,
%1,3 obstriiktif uyku apne sendromu, %0,9 malignite (tedavi olmus hastaliksiz
bir meme kanseri, bir jinekolojik kanser, bir prostat kanseri) %0,9 koroner arter
hastalig1 tespit edildi. Obeziteye eslik edecek hastaliklarin oranlar1 diisiik
goriilmekteydi. Hastalarin hastaliklar siirecinde belli bir zaman diliminde
arastirmaya bilgilerini kaydetmis durumdayiz. Obezite iliskili hastaliklarin

oranlarindaki diistikliigii aciklayabilir.
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Yapilan ol¢lim ve tetkikler sonucunda ise %59,4 prediyabet(bozulmus aglik
glukozu/bozulmus glukoz toleransi) ve diyabet tespit edilirken, %63,3
oraninda hipertansiyon tespit edildi. Metabolik bozukluk ve kan basinci
yiiksekligi belirgindi.

Metabolik kriterleri degerlendirdiginde su sonuglara varilmistir; bel ¢evresi
ortalamast 122,5+12,1cm, sistolik kan basinci ortalamast 131,519, 4mmHg,
diyastolik kan basinci ortalamasi 86,7+12,8mmHg, nabiz dakika sayisi
ortalamas1 86,8+12,4atim/dakika, aglik kan sekeri 111,0+29,3mg/dl, aglik
insulinil8,7£12,1 wU/ml, trigliserit 159,3+76,6mg/dl ve YDL-k 47,1£11,1
mg/dl olarak saptandi.

Morbid obez ii¢ olguda agirlik kayb1 saglayamamigstir. Olgularin 84’tinde %5
in altinda agirlik kaybi saglanmustir. 78 olgunun %35 -10 agirhik kaybi
saglamigtir. 43 olgunun %10 -15 agirlik kayb1 saglanmistir. 16 olgunun %15
in tizerinde agirlik kaybi sagladigi goriildii. Tedavinin bir yillik siiresi
icerisinde olgularin c¢ogunlugunun %5 den fazla agirlik kaybi sagladigi
gozlendi.

Agirlik kaybi saglayan morbid obezlerin takiplerde agirlik ortalamalarini
107,9(78,4-164,2) kg’a, viicut kitle endeksini 41,2(29,0-60,9) kg/m? ‘a, bel
cevresi 115(94-150) cm’ye, sistolik kan basinci 124(79-185) mmHg ye,
diyastolik kan basinct 82(57-112), nabiz dakika sayis1 81(60-144)atim/dk’ya,
aclik plazma glukozu 100(76-234) mg/dl ‘ye, aglik insiilini 13,3(4,0-54,9)
wU/ml’ye, trigliserit 146(39-455) mg/dl’ye, YDL-k 43(27-92) mg/dl’ye
geriledigi tespit edildi.

Morbid obezlerde tiim viicut bdlgelerinde sag kol, sol kol, sag bacak sol bacak
govde ve total viicut yag yiizdelerinin anlamli diizeyde geriledigi tespit

edildi(p<0,001).

Obezitenin metabolik sendrom kriterleri ile iligkisi arastirilmalar1 devam

etmektedir. Tedavi takip siirecinde hastalara ait dnemli parametreler klinik acidan

dikkati cekmektedir. Metabolik sendrom kriterleri son yiizyilda standardize edilmis ve

kabul edilmistir. Obezitenin VKI arttikga morbid obezite haline geldigindeki

fizyopatolojik degisiklikler tedavilerin hedefini olusturmaktadir. Caligmamizda
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morbid obeziteli olglarin hastaliga ait bulgular1 ve metabolik sendrom kriterleri
saptanmigtir. Bu saptanan parametrelerin normal kilolulardan fark: tespit edilerek
karsilastirilmistir. Tedavi siirecinde %35 den fazla agirlik kaybinin {i¢ aydan fazla
stirdiiriilmesi basarili olarak ongoriilmektedir. Morbid obez hastalarimizin tedavinin
birinci yilinda antropometrik, bolgesel yag dagilimi ve metabolik senrom kriterlerinin
nasil degistigi saptanmistir. Bu verilerle morbid obeziteli olgularin takibinde hangi
parametrelerin daha 6nemli oldugu giincel literatiire aktarilmistir. Morbid obezitenin
ortaya c¢ikmasii engelleyici bireysel ve toplumsal girisimlerin uygulanmaya
konulmas1 ve siirdiiriilmesi elzemdir. Olgularda beslenme egitimlerinin yeterince
saglanmasi, hareketliliklerinin istenen diizeye ¢ikarilmasi, yasam tarzi degisiklerinin
saglanmasi ve medikal tedavi uygulanmasi gerekmektedir. Morbid obezitede tedavi
metotlarinin uygulanmasi ve hasta uyumunun saglanmasiyla bu basarilar kalict ve
stirdiiriilebilir olacagimi diisiinmekteyiz. Tedavinin ilk yilinda agirlik kaybinin
cogunlugunu %5 ve %5-10 arasinda olacak sekilde gormekteyiz, yiizde %5 kisa siirede
yeterli gibi kabul goriilmese de 1 y1l siirdiirebilirligi 6nemlidir. Kisa donem sonuglarini
sunduk. Bu calismamiz Hastalarin uzun dénem takibinde degisecek parametreleri,
mortalite ve morbiditeye etki edecek faktorleri, uygulanacak tedavi yontemlerini
arastiracak ¢alismalara 151k tutacaktir. Kas agirligindaki diisiisiin negatif bir durum
oldugunu diisiinmekteyiz. Morbid obez olgularda agirlik kayb1 sirasinda kas kiitlesini

koruyucu tedaviler 6nemsenmelidir.
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