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I. GIRIS VE AMAC

Obezite; yag dokuda anormal veya asir1 miktarda yag birikmesi durumu ile
karakterize bir tablo olup, viicut kitle indeksinin (VKI) 30 kg/m? ve iizerinde
olmast durumu olarak tanimlanmaktadir. Yayginhigi giderek artan obezite;

cagimizin en onemli hastaliklarindan biridir (1).

Obezitenin viicuttaki yag miktarina ve dagilimma bagli olarak basta
kardiyovaskiiler sistem ve endokrin sistem olmak iizere pek ¢ok hastaliga zemin

hazirladigi, morbidite ve mortalitede artisa neden oldugu bilinmektedir (2).

Obezitenin tedavisinde temel amag, viicut agirligini istenen diizeye
indirmek ve bu diizeyin korunmasini saglamaktir. Bu amaca yonelik
uygulanabilecek en 1iyi tedavi yontemleri ise diyet ve egzersiz tedavileridir.
Aerobik egzersizler yag oksidasyonunu arttirdig: i¢in obezite tedavisinde baslica
onerilen baslica egzersizlerdir (3). Aerobik egzersizler yogunluklarina gore diisiik,
orta ve yilksek olarak smiflandirilabilmektedir. Yapilan cesitli gozlemsel
calismalarda yiiksek yogunluklu aerobik egzersizin, diisiik ve orta yogunluklu
aerobik egzersize gore yag dokusunda 6zellikle abdominal yag dokusunda daha
fazla azalmaya neden oldugu ve kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere

obeziteyle iliskili pek ¢ok klinik durumda 1yilesme sagladigi gosterilmistir (4).

Bizim bu ¢aligmadaki amacimiz; yiiksek ve diisiik yogunluk olmak tizere iki
farklh diizeyde yapilan aerobik egzersizin, viicut komposizyonuna, metabolik ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerine, yasam kalitesi ve depresyon {lizerine ve otonom
sinir sistemi fonksiyonu {izerine olan etkilerini karsilagtirmaktir. Daha once
kapsamli bir gsekilde bu parametreleri birbiriyle karsilastiran calisma

yapilmamastir.



II. GENEL BiLGILER

2.1. OBEZITENIN TANIMI VE SINIFLAMASI

2.1.1 OBEZITENIN TANIMI:

Obezite; viicut kitle indeksi (VKI) nin 30 kg/m? ve iizerinde olmas1 olarak
tanimlanan yag dokuda anormal veya asir1 miktarda yag birikmesi durumudur.
Viicuda besinler ile alman enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasindan
kaynaklanan ve viicut yag kitlesinin, yagsiz viicut kitlesine oranla artmasi ile

karakterize olan kronik bir hastaliktir (1).

Viicut agirhiginin %10°u kemik ve kaslardan, geri kalan kismin %751 yag
ve %25’t bag ve destek dokularindan olusur. Viicut yaginin ideal kilolu
bireylerde orani, erkeklerde %12-20, kadinlarda ise %20-30 olmalidir. Bu
oran erkeklerde %21-25 ve kadinlarda %31-33’den fazla oldugunda
sismanliktan s6z edilir. Sismanlik ilerlediginde ise obezite olarak adlandirilir (2,5)

(Tablo - I).

Tablo - I: Cinsiyetlere Gore Viicut Yag Orani ve Obezite

Yag miktar1 (%)

Erkek Kadm
Normal 12-20 20-30
Stnur 21-25 31-33
Obez >25 >33




1835 yilinda, Quetelet tarafindan tanimlanan VKIi; &lgiilen agirhgm (kg)
boyun (m) karesine oramidir. VKI; ucuz kolay, uygulanabilir ve dogruluk orani
yiiksek bir yontemdir (6). Viicut yag dokusu miktari ile iy1 korelasyon gosteren
bir parametre oldugundan Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan obeziteyi
siniflamakta kullanilmaktadir (7) (Tablo — II).

Tablo — II: Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ne Gére Obezite Siniflamasi

VKI WHO Siniflamasi Yaygin Kullanilan Tanimlama
<18.5 kg/m’ Diisiik Kilolu Zayif

18.5-24.9 kg/m’ Normal Normal

25.0-29.9 kg/m’ Grade 1 Fazla Kilolu

30.0-34.9 kg/m’ Grade 2a Obez

35.0-39.9 kg/m’ Grade 2b Obez

>40.0 kg/m’ Grade 3 Morbid Obez

2.1.2 OBEZITENIN SINIFLAMASI

Viicutta yag birikimi ¢esitli bicimlerde olabilmektedir. Bununla birlikte,
iki temel viseral yag depolanma bigimi mevcuttur. ilk kez Prof. Dr. Jean
Vaque sisman hastalar1 st viicut (android) ve alt viicut (jinoid) obezite
gruplarma aymrmustir. Giliniimiizde de bu iki farklhi tip yaglanma {izerinde
durulmaktadir. Yaglanma batin bdlgesinde ise santral abdominal (android tip,
elma tipi, visseral) obezite; gluteus ve femur bolgesinde ise gluteofemoral
(Jinoid tip, kadn tip, armut tipi veya periferik) obezite adi1 verilmektedir (5,8).
Jinoid tip obezite yag hiicre sayist artisi (hiperplastik tip) ile birlikte olan obezite
cesiti olup, yapilan calismalarda vendz dolasim bozuklugu disinda obeziteden
kaynaklanan diger komplikasyonlarla bir iligkisi tespit edilememistir (9). Android
tip obezite yag hiicre boyutunda artis (hipertrofi) olup, obezitenin koroner arter
hastaligi, diyabet, hipertansiyon, polikistik over hastaligi gibi metabolik
komplikasyonlar ile arasinda gii¢lii bir iliski vardir (10,11).



2.2 DUNYADA VE TURKIYE’DE OBEZITE SIKLIGI

Obezite oOzellikle gelismis {ilkelerde belirgin derecede morbidite ve
mortalite artigina neden olan en Onemli hastaliklardan birisidir. Hastaligin
prevalans iilkelere ve yas gruplarma gore degismekle birlikte ortalama %20—
40 oranmdadir. Tablo III’te National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) tarafindan g¢esitli tarthlerde yapilan 20-74 yas (20-39,
40-59 ve 60-74 yas gruplar1) arasinda Amerikadaki yetigskinlerde fazla kilolu

ve obezite prevelansi verilmistir (12).

Tablo - III: NHANES Tarafindan Cesitli Tarihlerde Yapilan 20-74 Yas Arasinda Fazla
Kilolu ve Obez Bireylerin Prevelansi

NHANES II NHANES III NHANES (1999-
(1976-1980) (N:  (1988-1994) (N: 2002) (N: 7.494)
11.207) 14.468)
Fazla Kilolu (VKi 25- 47 56 65
29.9)
Obezite (VKI >30) 15 23 31

Ulkemizde obezite epidemiyolojisine iliskin  arastirmalar  sinirh
sayidadir. Bununla beraber, 6zellikle TEKHARF ve TURDEP caligmalarindan
elde edilen veriler, gectigimiz 25 yil i¢ginde Tirkiye’de obezite prevalansinin
diinyadaki egilime paralel bi¢imde 6nemli dlgiide artis kaydettigini gostermistir.
TEKHARF calismasinda Onat ve arkadaslar, 1990 yilinda 3687 kisiyi
taramislar, 30 yas ve iizerindeki kisilerde, erkeklerin %12.5'inde, kadinlarin ise
%32'sinde obezite tanmismi1 koymuslardir. Yaslara gore bakildiginda her iki
cinsiyette prevalansta en yiiksek degere 50-59 yas grubunda rastlanmaktaydi.
Obezite prevalansi kisilerin kentsel ve kirsal yerlesimine gore degerlendirildiginde
kirsal kesimde kentsel kesime kiyasla daha yiiksek oran mevcuttu (13).
TEKHARF calismasinin 10 yillik izlem verilerinde ise 2002 yilinda obez
sayisinin %90 oraninda arttig1 ve erkeklerde prevalansin %25.3, kadinlarda ise

%44.2 oldugu bildirilmistir (14). “Tirkiye’de Diyabet, Obezite ve



Hipertansiyon Epidemiyolojisi” (TURDEP) 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Diyabet
Bilim Dali, Saghk Bakanh§1 ve Devlet Istatistik Enstitiisii tarafindan WHO
gozleminde gerceklestirilen bu c¢alismada 24.788 eriskin taranmis obezite
prevalansi ilke genelinde 9%22.3 bulunmustur. Prevalans kadmlarda
erkeklerden (kadin %29.9, erkek 9%12.9) daha yiiksek bulunmustur. Bolgesel
dagilimlar g6z Oniline alindiginda; obezite prevalanst Dogu Anadolu’da
(%17.2) en diisik ve I¢ Anadolu’da en vyiiksek (%25.0) olmak iizere,
Giliney’de %24, Kuzey’de %23.5 ve Bati’da %21.6 bulunmustur. Bel cevresi
(kadin >88 cm, erkek >102 cm) baz alindiginda, santral tip obezite siklig1 %34.9
(kadin %49.2, erkek %17.2) bulunmustur (15). 12 yillik izlem verilerinin 2010
yilinda yayinlandigi TURDEP II calismasmin sonuclarina gore ise Tiirkiye’de
obezite siklig1 %32’dir ve obezite siklig1 %44 oraninda artmistir. Kadinlardaki
artis oran1 %34 iken, erkelerde bu oran %10.7’dir (16).

2002 yilinda Hatemi ve ark yaptiklari, 25000 kisinin tarandigi “Tiirkiye
Obezite ve Hipertansiyon Taramas1” (TOHTA) ¢alismasinda Tiirkiye’de obezite
sikligmi1 genel populasyonda %25, kadinlarda %36 erkeklerde %21,5 olarak
bildirilmiglerdir (17).

2.3 OBEZITENIN ETYOLOJISI:

Obezitenin nedenleri arasinda genetik, metabolik, hormonal, psikolojik,
sosyoekonomik faktorler, beslenme ve fiziksel aktivite diizeyi gibi bir¢ok faktor

yer almaktadir (18). Bu faktorler Tablo — IV te 6zetlenmistir.



Tablo — I'V: Obezitenin Nedenleri

1 jenik itel
1. Nutrisyonel Dengesizlik 3. Iyatrojenik Obeziteler

flagl
e Yiksek yagl, ozellikle satiire * aclat

yagh diyet e Hipotalamik cerrahi

4. Fiziksel Inaktivi
e Kafeterya diyetleri ziksel Inaxtivite

2. Noroendokrin Obeziteler *  Postoperatif donem
e Sedanter yasam
e Yaghlk

5. Genetik Obeziteler

e Hipotalamik sendrom
e  Cushing Sendromu

e Hipotiroidi

M ik
e Polikistik over sendromu ° onogeni

M li
e  Psddohipoparatiroidi ° endeliyen

Poligenik
e Hipogonadizm * ohigent

e 6. Cinsiyet
e  GH eksikligi

7. Sosyokiiliitrel Faktorler
8. Yaslhlik

e Insiilinoma
e Hiperinsiilinizm
e Leptin yetersizligi ve reseptor

defekti

1. Nutrisyonel Dengesizlik:

Yeme bozukluklary, progressif hiperfajik obezite, sik yemek yeme,
biiylik porsiyonlarda besin tiiketimi, yiiksek yagli yemeklerin yenmesi,
beslenme kiiltliriiniin degismesi, fast food tarzi yiiksek kalorili besinlerin
tikketilmesi, tatlandiricit kullanilmis hazir iceceklerin tiiketilmesi, bol, ¢esitli ve
ucuz yiyeceklerin bulundugu kafeteryalar ve siipermarketler obezitenin

gelisimindeki beslenme ile ilgili faktorlerdir (19).



2. Noroendokrin Obeziteler:

Hipotalamik sendrom, cushing sendromu, hipotirodizm, insiilinoma,
polikistik  over sendromu, hipogonadizm, biiylime hormonu eksikligi,

hiperinsiilinizm, leptin yetersizligi obezitiye neden our.

Enerji dengesi, Ozellikle beynin hipotalamusu, adipoz doku ve yeme
organlar1 arasindaki homeostatik mekanizmalar1 igeren sinyallerle diizenlenir.
Hipotalamusta ac¢lik ve tokluk merkezleri bulunmaktadir. Bu merkezlerden
Ventromedial hipotalamus tokluk merkezidir. Bu bdlgede travmaya bagl
hasarlanma veya bast olusturan lezyonlar sonucu obezite meydana

gelebilmektedir (20).

Leptin, hipotalamik AMP-aktive protein kinazin aktivitesini artirarak
besin alimmi1 azaltir. Bu nedenle leptin yetersizligi ya da direnci durumlarinda

kilo alimi1 artmaktadir (21).

Biiyiime hormonu, enerji harcanmasini arttiran lipolitik bir hormondur.
Eksikligi, artmis i¢ organ yaglanmasi ve insiilin direnci ile iliskilidir ve

eriskin obezlerde biiylime hormonu sekresyonunun azaldigi bilinmektedir (22).

Endokrin hastaliklar i¢cinde obezite ile en sik birlikte olan hastalik Cushing
Sendromudur (21). Cushing sendromunda  santral obezite c¢ok sik
goriilmektedir. Supraklavikuler ve dorsoservikal yag dokuda da artis vardir.
Steroidlerin katabolik etkisine bagli olarak cilt ve cilt alti1 doku inceldiginden
kollar ve bacaklar incedir. Bu hastalarda plazma ve idrar kortizolli, plazma

ACTH diizeyleri ve dekzametazon supresyon testleri ile taniya gidilir (23,24).

Polikistik ~ over  sendromu  olan  hastalarda  meydana  gelen
hiperinsiilinizm viicut agirliginin ve yag birikiminin artmasimna neden olmaktadir

(23,24).



Hipotiroidizm de artmis yag birikimine neden olmaktadir. Tiroid hormonu
tarafindan diizenlenen bircok hiicresel silire¢ istirahat sirasinda harcanan
enerji ile ilgilidir (25). Potansiyel bazal metabolizma hizi ile ilgili metabolik
yolun tiroid hormonu tarafindan  diizenlendigi  gosterilmistir  (26).
Hipotiroidizmdeki yag birikiminin nedeninin bazal metabolizma hizinin

diismesinden kaynaklandig diisiiniilmektedir (27).

3. Iyatrojenik Obezite:

a) Ila¢ Kullanimmin Neden Oldugu Obezite:

Antipsikotikler, antidepresanlar (lityum, trisiklik antidepresanlar, mono
amino oksidaz inhibitorleri), antikonviilzanlar, antihistaminikler,
glukokortikoidler, antidiyabetikler (sulfoniliireler, insiilinler, glitazonlar) seks

hormonlar1 ve bazi antineoplastik ajanlar obeziteye yol agabilir (28).

b) Hipotalamik cerrahi :

Istahla ilgili merkezler hipotalamusta bulunur. Bu merkezler 3. ventrikiil
etrafinda lokalizedir. Ventromedial hipotalamus tokluk merkezidir. Bu bdlgenin

beyin ameliyatlar1 sirasinda hasarlanmasi sonucu obezite meydana gelebilir (20).

4. Fiziksel Inaktivite:

Kentlerde araba kullannminin artmasi, yesil alanlarin azalmasi, ev ve
isyerlerinde yasami kolaylastiran araglarin kullaniminin ¢ogalmasi, en yaygin
bos zaman degerlendirme yolunun televizyon ve bilgisayar olmasi gibi nedenler
kisileri daha az hareket etmeye itmektedir (29). Daha az aktivite daha az enerji

harcanmasi demektir. Bunun sonucunda da obezite siklig1 giderek artmaktadir.



5. Genetik Nedenler:

Genler enerji alminda rol oynadiklar1 gibi harcanmasinda da rol
oynarlar. Bazi arastirmacilar, genetik faktorlerin agirhiktaki farkliliklarda
%30-80 oraninda etkilerinin olabilecegini gostermistir (20). Kilo regiilasyonunda
400’den fazla genin etkili oldugu bulunmustur. Kalitimin pozitif enerji

dengesini nasil etkiledigi gliniimiizde tam olarak aydinlatilamamastir.

Obezitiye yol acan genetik faktorlerin bazilari sunlardir:

a. Monogenik Obezite

Tek mutasyon ile obezitenin meydana gelmesidir. Monojenik obezite
genellikle nadir gozlenen c¢ocukluk c¢aginda bagslayan obezite c¢esididir
Monogenik obezitenin ana nedenlerinin leptin ve melanokortin yollarinin
enerji homeostazisi lizerine etkileri oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.
Leptin, leptin reseptorii, proopiomelanokortin, prohormon konvertaz 1

genlerindeki nadir mutasyonlar obeziteye neden olmaktadir (30,31).

b. Mendeliyen Obezite

Obezite, 20-30 kadar Mendeliyen hastaliklarla iliskilidir. Hastalarin
klinik tablolarinda obezitenin yanisira mental retardasyon, dismorfik 6zellikler
spesifik organlarda anormal gelisim gibi ayirt edici 6zellikleri bulunmaktadir.
Ornegin, Bardet-Biedl, Prader —Willi ve Alstrdm sendromlarmdan sorumlu

genler belirlenmistir (30).

c. Poligenik Obezite

Cesitli genetik varyantlar ile ¢evrenin etkilesimi sonucu meydana gelen

obezite formudur. Poligenik obezitede rol alan genler tek tek incelendiginde



bireylerin agirliklarinda ¢ok az etkili olduklar1 tesbit edilmistir. Bu genlerin
kiimiilatif katkis1 6nemli iken asir1 yemek yeme, azalmis fiziksel aktivite,
hormonlardaki degisimler, sosyoekonomik faktorler gibi ¢evresel faktorlerin

hepsi genlerin fenotipik ifadesini etkilerler (20,30,31).

6. Cinsiyet:

Kadin cinsiyette obezite sikligi daha fazladir. Gebelik ve emzirme
doneminde alinan kilolarm verilememesi, gebelik ve menapoz doneminde
meydana gelen hormonal degisiklikler ve ev hanimi olan kadmlarin sikligmin
yiiksek olup sedanter yasamalar1 gibi sebepler obezite sikligin1 kadin cinsiyetinde

arttrmaktadir (32).

7. Sosyokiiltiirel Faktorler:

Ailelerin beslenme diizeni, toplumlarin yeme aligkanliklari, yasanilan ortam,

1s kosullar1, 6grenim diizeyi obezite sikligmi etkilemektedir (33).

Egitim durumuyla ilgili ¢esitli caligmalar ile farkli sonuglara varilmistir.
Bazi ¢alismalarda egitim diizeyi ve kilo durumu arasinda anlamli bir iligki
tespit edilememisken bazi caligmalarda da ters orantili bir iliskinin oldugu

saptanmistir (33).

Obezite ile meslek iliskisinin arastirildigi bir ¢alismada calisanlar ve
calismayanlar karsilastirildiklarinda, ¢caligmayanlarin bos vakitlerinin calisanlara
gore daha fazla oldugu ve calisanlara gore VKI degerlerinin istatistiksel

olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (34).

Obezite ve medeni durum iliskisi pek ¢ok calisma ile degerlendirilmis
ve ¢alismalarda celiskili sonuglar elde edilmistir (35). Ozellikle erkeklerde evlilik

ve obezite arasindaki dogrusal iliskiyi gosteren calismalar ¢ogunluktadir (36).
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Evlilikle birlikte daha diizenli ve sakin bir hayata ge¢ilmesinin enerji
harcanmasinin azalmasma yol agmis olmasi ve bekar iken ¢ok az bir yiyecekle
gecistirilen 6giinler yerine evlilikte daha ¢ok sayida ve daha kalorili yiyecekler
yenen Ogiinlere birakilmis olmasi gibi nedenlere bagh olarak obezitenin evlilikle

beraber arttig1 diisiiniilmektedir (36).

8. Yashlik:

Ilerleyen yaslarda obezite goriilme siklig1 artar. Ilerleyen yasla birlikte bazal

metabolik hiz yavaglamakta, enerji harcanmasi azalmaktadir (37).

2.4 OBEZITENIN OLCUM YONTEMLERI

2.4.1 DOGRUDAN OLCUM TEKNIKLERI

Bu yontemlerin klinik pratikte uygulamasi zor olup, genellikle arastirma

amaciyla kullanilan yontemlerdir.

a. Dansitometri:

Viicut yagmin hesaplanmasinda en temel standart olarak kabul goriir. Yag
dokusunun yogunlugunun farkli oldugu diisiincesi baslangi¢c noktasini
olusturur. Yag kitlesinin yogunlugu 0,9 kg/L iken yag dis1 dokunun ise yogunlugu
1.1 kg/L’dir. Sonug olarak yag miktari arttik¢a viicut yogunlugu azalmaktadir
(38).

b. Total viicut suyu:

Yag dokusunun su igermemesi temeline dayanir. Déteryum (H), Tritium

(H3) ve Ojg gibi farklh ajanlarla isaretlenmis su icirildikten sonra bu
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molekiillerin ¢esitli viicut salgilarindaki yogunluklar: tespit edilerek total viicut

suyu ve yag miktar1 hesaplanir (39).

c. Toplam viicut potasyum 6lgiimii:

Potasyumun baglica hiicre i¢i yerlesimli bir katyon olmas1 hususuna dayanir
ve depo halindeki trigliseritlerde bulunmaz. Viicuttaki dogal izotop K40 miktar1
Olciiliir. Toplam agirliktan yagsiz viicut kitlesi ¢ikartilir. Masrafli ve yapilmasi zor

bir yontemdir (39).

d. Notron aktivasyon analizi:

Dokular bilinen enerji yiiklerine sahip hizli nétronlar ile bombalanir, bu
sirada aktiflesen kimyasal bir gama emisyon spektrumu ile protein, yag, su,

ve mineralden meydana gelen kompartman 6l¢iimleri yapilir (39).

e. Ultrasonografi:

Yiiksek frekansh ultrason basliklari ile iyi sonuglar alinmaya baslanmistir;
fakat  uygulama  esnasinda  yapilan  basing miktar1  Ol¢limlerin
tekrarlanabilirligini etkileyebilir. Elde edilen sonuglar deri kivrim kalinhig ile
ilgili denkleme konularak total viicut yagi hesaplanir. Siklikla batin i¢i yag
degerlendirmede kullanilir (39,40).

f. Bilgisayarli tomografi:

Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik dokusu arasinda kesin ayrim
yapilabimesini saglar. Ancak radyasyon nedeniyle ve periton goriintiilenememesi
nedeniyle retro ve intraperitoneal yag ayrimmi yapamadigindan pek

onerilmemektedir (38,41).
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g. Manyetik rezonans:

Manyetik alanda yag ve su protonlarmin konsantrasyon ve relaksasyon

ozellikleri taranir. Zaman alic1 ve masrafli bir tetkiktir (41).

h. Biyoelektriksel impedans analizi (BIA):

Dokulara elektrotlar aracilifi ile degisik frekanslarda alternatif akimlar
verilir ve akim voltajindaki diisme ‘impedans’ olarak tanimmlanir. Impedans
dokunun elektrik akimma verdigi direnctir. Kemik ve yag dokusu gibi direnci
yiiksek bilesenler elektrik akimi gecisini zorlastirirken, iskelet kasi ve viseral
organlar ise kolayca gecirir. Bu BIA kullannmmin temel prensibidir. Diisiik
degisken akimin viicuttan gecirilmesi ile Ol¢limler yapilir. Giiniimiizde ¢oklu
frekansli BIA cihazlar1 siklikla kullanilmaktadir. Elde edilen impedans
degerinin sabit denklemlerde yerine konmasi ile viicut yag yiizdesi (% FM), viicut
yag miktar1 (FM), yagsiz viicut yiizdesi (% FFM), yagsiz viicut kitlesi (FFM),
viicut su yiizdesi (%TW) viicut su miktar1 (TW), VKI gibi viicut bilesenleri

hesaplanmaktadir. Popiilasyona 6zgii formiiller gerekmektedir (42,43).

BIA 6l¢iimii icin birey alkol kullanmamali, 21-48 saat dncesinden agir
egzersiz yapmamalidir. Olgiimler yemekten ortalama iki saat sonra yapilmalidir,
bos mesane ile tartilmalidir (miksiyondan 30 dk sonra). Birey ayakkabisiz ve
corapsiz tartilmalidir. Tehlikesiz, gegerli ve ucuz bir yOntemdir. Ancak
premensturasyonda, mensturasyon sirasinda, bdbrek yetmezligi durumunda,
diiiretik kullanimi, diger su kaybi1 ve birikimine neden olan durumlarda
giivenilir sonuglar vermez. Ayrica hamileligin erken donemindeki kadinlar ve

kalp pili olanlarda bu 6l¢tim sekli onerilmemektedir (44).
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1. Total viicut gegirgenligi:

Yagsiz dokunun elektrik akimimi yag dokusundan daha 1yi iletmesi

temeline dayanir. Kolay bir yol olmasina ragmen cihaz oldukg¢a pahalhidir

(41).
1. Dual foton absorbsiyometre

Esas olarak kemik mineral iceriginin saptanmasi i¢in kullanilan bir
yontemdir.Bununla birlikte yumusak doku hakkinda da bilgi verebilir. Total ve
lokal yag miktarmin tespit edilmesinde dogru ve kesin bir yontemdir; ancak
Olciimler icin ¢ok fazla zaman gerekmektedir. En Onemli dezavantaji

inraabdominal yag dokusu ile cilt alt1 yag dokusu ayrimini yapamamasidir (45).

2.4.2 DOLAYLI OLCUM TEKNIKLERI

a. Deri kivrimi dlgtimleri:

En sik triseps, biseps, subskapular ve suprailiak bdlgelerde Olgiim
yapilir. Yaygin olarak kullanilan triseps cilt kivrim kalinhigr 6l¢iimiidiir.
Olgiimler genellikle viicudun sag tarafindan kaliper isimli penset ile yapilir. Deri
krvrimi ve deri alt1 dokusu sabit sekilde kaliperin agzinda tutularak olciiliir. Elde
edilen veriler tablolar yardimiyla toplanarak viicut yag yiizdesi hesaplanir. Ideal
Olglim dort deri kivrimindan elde edilen donelerle saglanir. Bu saglanamiyorsa
kabul edilebilir bir 6l¢iim i¢in en az iki deger gerekir (46). Ancak bu yontem
tecriibe gerektirir ve uygulanmasi zordur. Genis caplh ¢alismalarda kullanish ve
diger yontemleri destekleyici bilgiler verebilir. Kaslar1 ¢ok gelismis agir yapih

sporcularda ideal yontem olarak kullanilabilir (47).
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b. VKI:

Adiposite Ol¢iimiinde ideal bir yontem ve giivenilir bir yontemdir. Viicut
yag ylizdesi ile korele olup, obeziteye bagli artmis mortalite ve morbidite riskini
belirlemede kullanilabilir (48). Kash kisilerde (profesyonel atlet ve viicut
gelistiricilerde) VKI’nin yiiksek ¢ikabilecegi unutulmamalidir (47).

c. Antropometrik dl¢iimler:

1. Konisite indeksi (KI)

2. Transvers bel 6lgtimii

3.Kalga ¢evresi Olglimii

4- Bel/kalga oran1 (BKO)

1. Konisite indeksi:

Valdez tarafindan gelistirilen bir antropometrik parametre olup,

matemetiksel bir formiile dayanmaktadir (49).

Bel cevresi

Ki:

(0.09)x Vkilo/boy
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2. Transvers bel ¢cevresi 6l¢limii:

WHO tarafindan onerilen bel ¢evresi 6l¢iim noktasi: 12. kosta alt kenar1 ile
spina iliaka anterior superior arasindaki mesafenin ortasindan yapilan 6l¢iimdiir
(50). Bel ¢evresi dl¢iimlerinde en biiyiik problem 6l¢iimiin i¢ine hem viseral hem
de ciltalt1 yag dokusu kalinliginin girmesi; yani 6l¢iimiin hem viseral yag doku

miktarim1 hem de cilt alt1 yag dokusu miktarin1 yansitmasidir (51,52).

Han ve McLean sadece bel ¢evresi 0lglimiine dayanan ve abdominal yag
miktar1 bakimindan risk tasiyan hastalar1 belirleyecek iki kriter tanimlamiglardir:
Uyar1 sinir1 ve eylem smirt. Uyari sinirina gelen hastaya artik kilo almamasi ve
yasam stilini degistirmesi 6glitlenir. Eylem diizeyine gelen hastalarin ise acilen
zayiflamasi1 Onerilir. BOyle hastalara genel olarak profesyonel bir yardim
gereklidir (51,53). Tablo — V’te bel gevresi Ol¢iimiine gore obezite riskleri

gosterilmistir.

Tablo — V: Cinsiyete Gore Bel Cevresi Olciimii Risk Diizeyleri

Bel Cevresi Risk (cm) Yiiksek Risk (cm)
Erkek >94 >102
Kadin >80 >88

Yapilan ¢alismalar bel ¢evresinin erkeklerde DM, yiiksek kan basincit ve
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile iliskili oldugunu gostermektedir

(54,55).

3. Bel kalga oran1 (BKO):

Bel ¢evresinin (cm), kalca ¢evresine (cm) oranlanmasi ile elde edilir. BKO,
yag dagilimmni belirlenmesinde en sik kullanilan yontemlerden birisi olup,
abdominal obezite ile glutefemoral obezite arasindaki aymrmmi yapmak icin
kullanilir (56). BKO erkeklerde 0.95, kadinlarda 0.80’nin {izerinde olmasi
abdominal obezite olarak kabul edilmektedir (57). Baz1 yazarlar android ile jinoid

obezite arasimndaki ayrim noktasit (cut-off point) olarak kadinlarda 0.8 ve
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erkeklerde 1.0’1 kabul etmektedir (58). Kalga cevresi Ol¢iimii, ayakta durma
pozisyonunda trokanter majorisler lizerinden gecen en genis cap olacak sekilde
Olgiilmelidir. Kalca cevresi intraabdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag
dokusu ile yakindan iliskidir. Kalca ¢evresini kisiler arasinda degiskenlik gésteren
gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yag miktar1 -etkilediginden, kalga

cevresinin degeri viicut bilesiminin hesaplanmasinda sinirhdir (59).

Isveg’te yapilan prospektif bir calismada BKO yiiksek bulunanlarda iskemik
kalp hastaligi, inme, hipertansiyon ve mortalite oraninin artmis oldugu
gosterilmistir (60). Yiikksek BKO, DM, hipertansiyon, safra kesesi hastaliklar1 ile
iligkilidir (61). lowa Kadm Sagligi c¢aligmasinda yiiksek BKO’ya sahip
kadmlarin  diisiik olanlara gore iki kat fazla kanser mortalite oranmna sahip

olduklar1 bildirilmistir (62).

2.5 OBEZITENIN YOL ACTIGI SAGLIK SORUNLARI

2.5.1 KARDIYOVASKULER SISTEM

Obezite ve kardiyovaskiiler sistem arasindaki iliski karmasik olup, sadece
hipertansiyon, dislipidemi ve tip 2 DM gibi satandart risk faktorleri varligi ile
smirli degildir. Obezite subklinik inflamasyon, endotel disfonksiyonu, artmis
sempatik tonus, aterojenik lipid profili, artmis trombojenik faktorler ve obstriiktif
uyku apnesi gibi bir ¢ok hastalik mekanizmasi yoluyla kardiyovaskiiler hastaliga

sebebiyet verebilmektedir(63).

A. Hipertansiyon:

Adipokinlerin sebep oldugu diisiikk diizeyde inflamasyon, hiperinsiilinemi,
insiilin direnci, artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi ve bozulmus uyku paterni
obez bireylerde sistemik vaskiiler direnci arttirrr. Buna bagli olarakta

hipertansiyon gelisme riski obezlerde yiiksektir. Berlinde yapilan bir prevalans
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calismasinda renal hipertansiyonun %12’°si, hormonal nedenli hipertansiyonun
%?2’s1 obezite ile iliskilendirilmistir. Hipertansiyonda diizelmenin kilo verme ile
iliskili oldugu ve kaybedilen her 1 kg i¢in kan basmcinda 0.3 - ImmHg’lik diigme

oldugu sonucuna varilmistir (64).

B. Koroner Arter Hastalig::

Framingham caligmasinda gosterildigi gibi obezite koroner arter hastaligi
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu caliymada 28-62 yas arasindaki hastalar 26
yil takip edilmis ve 50 yas alt1 erkeklerde obez olanlarda zayif olanlara goére
koroner arter hastaligr riskinin 2 kat artmig oldugu bulunmustur. Ayni yas

grubundaki obez kadinlar i¢inse bu riskin 2-4 kat artmis oldugu bulunmustur (65).

C. Konjestif Kalp Yetmezligi:

Yapilan bir ¢alismada VKi’deki her 1 kg/m® artig kalp yetmezligi riskini
erkeklerde %35, kadmlarda %7 artwrmustir. Kalp yetmezliginin erkeklerde %
11’inin, kadinlarda da %14’iinlin sadece obeziteye bagh olarak gelistigi

disiiniilmektedir (66).

D. Atriyal Fibrilasyon:

Normoatansif obezlerde sol atriyal genisleme olabilir. Sol atriyal genisleme
sadece sol ventrikiil diyastolik disfonksiyondaki bozukluk ile olusmayip, artmis
kan hacmine fizyolojik adaptasyonu yansitabilir. Sonu¢ olarak sol atriyal

genislemeye bagh atriyal fibrilasyon riski obezlerde artmistir (67).
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2.5.2 ENDOKRIN SISTEM

A. Hiperinsiilinemi:

Obezitenin baslamasindan itibaren gosterilebilen ilk degisimler glukozun
dokular tarafindan aliminin bozulmasi ve insiilin direncinde artis olmasidir.
Bunun sonucu hiperinsiilinemi olusur ve hiperinsiilinemiye bagli olarakta
karacigerde trigliserid sentezi, cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) yapimi1 ve
plazminojen inhibitor-1 (PAI-1) sentezi artar, sempatik sinir sistemi aktivasyonu

sonucu sodyum geri emiliminde artig olur (68).

B. TIP II Diabet:

Obezite ve tip II diabet arasindaki iliski farkli mekanizmalara baghdir.
Obeziteye bagl insiilin duyarliliginin azalmasindan bazi genler sorumludur. Bu
genler kaslarda insiilinin etkisini bozarak, insiilin direncine yol agmakta ve Tip 11
diabete yatkinlik olusturmaktadir. Bir bagka mekanizmada yag kiitlesi arttik¢a
adipozitlerden salman tiimor nekroz faktor alfa (TNF o) mikatarmin artmasidir.
TNF a insiilin reseptor tirozin kinazi inhibe eder glukoz tasiyici protein GLUT-

4’iin (glutatyon) ekspresyonunu azaltir ve bdylece insiilin direnci gelisir (69).

VKI 40’1n iizerinde olan 55 yasalt1 bir kimsede tip II diyabet gelisme riski
normal kilolu kisi ile karsilastirildiginda kadinlarda 12,9 kat, erkeklerde ise 18,1
kat artis gdstermektedir. Fazla kilolu olarak nitelendirilen VKI 25-30 araliginda
olan kisilerde ise hem kadin hem de erkekte risk 3-4 kat artmistir. Diyabet riski
VKI 22 kg/m’“yi astiginda artmaya baglamaktadir (70).
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2.5.3 SOLUNUM SISTEMI

Obezitenin solunum sistemini etkilemesine bagli olarak uyku apnesi ve
hiperventilasyon sendromu gibi ciddi bozukluklar ortaya c¢ikabilir. Obezite,
hiperventilasyon sendromu ve uyku apnesi tigliisiine Picwikian Sendromu denir.
Bunlardan uyku apnesi en sik goriilen solunum problemi olup, etyolojisinde
faringeal bolgede yag birikimi oldugu disliniilmektedir. Solunum fonksiyon
testlerinde rekstriktif tip solunum paterni, akcigerin kompliyansinda azalma,
ventilasyon perflizyon bozukluklari dikkati ¢eker. Bu tip bulgular daha cok
morbid obezlerde ortaya ¢ikar (71).

2.5.4 GASTROINTESTINAL SISTEM

Safra kesesi hastalig1 obezitenin en iyi bilinen komplikasyonlarindadir.
VKi’deki artisa paralel olarak safra tasi sikliginda da artis gozlenmektedir.
Yapilan bir ¢alismada VKi>45 kg/m’ olanlarda VKi< 24 kg/m® olanlara gore risk
yedi kat artmis bulunmustur. Obeziteye bagli hepatosteatoz, yagh hepatit, yagl
siroz gelisebilir (72).

2.5.5 KANSER

VKI 25 kg/m” veya daha fazla olmasi bazi kanser tiirleri i¢in dnemli risk
faktorii olmaktadir. Obez kisilerde genel olarak kanser siklig1 %33 daha fazladir
bu oran erkelerde %25, kadinlarda ise %37 olarak saptanmustir (73).

Epidemiyolojik ¢alismalarda 0Ozefagus, tiroid, kolon, renal, karaciger
kanserleri, melanom, multiple miyelom, rektum ve mesane kanseri, 16semi,
lenfoma, prostat ve kadinlarda postmenopozal donemde endometrium kanseri,

meme kanseri ile obezite arasinda iliski tespit edilmistir (74).
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Kanser ve obezite arasindaki baglantiyr anlamada insiilin ve insiilin benzeri
biiylime faktorii (IGF), endojen hormonlar ve inflamatuvar belirtecler ve bunlarin

etkilesimi onemlidir (75).

2.6 OBEZITENIN TEDAVISI

Obezite tedavisi, diyet, egzersiz, davranigsal degisiklikler, ilaglar ve cerrahi
yontemleri igerir. Genellikle de birden fazla yontemi birlikte kullanilir. Tedavisi
zor bir hastaliktir. En glivenli ve etkin tedavi yaklagimi yasam tarzi ve davranissal
degisiklikler olsa da, bunlarm uygulamaya konmasi pek de kolay degildir.
Herhangi bir tedavi programma baslamadan o©nce asir1  kilonun riski
degerlendirilmelidir. Tedavi se¢imi kar-zarar degerlendirmesinin ardindan
yapilabilir. Tedavinin se¢imi; hastanin tercihi, obezite ya da asir1 kilonun derecesi
dahil olmak tizere bir¢cok faktore baghdir. Obezite tedavisi farmakolojik ve non

farmakolojik tedavi bigimleri seklinde siniflandirilabilir.

2.6.1 NONFARMAKOLOIJIK TEDAVI YONTEMLERI

1. Obezite tedavisinde davranis stratejileri

2. Obezitede tibbi beslenme (diyet) tedavisi

3. Fizik aktivite ve egzersiz yer almaktadir.

1. Obezitenin davranis degisikligi tedavisi:

Obeziteye neden olan yemek yeme ve fiziksel aktivite ile ilgili istenmeyen
davraniglari, istenen davraniglarla degistirmek veya istenmeyen davranislari
azaltmak amaciyla uygulanan tedavi seklidir. Davranis degisikligi tedavisinde
amag; yasam boyu siirecek davranis degisikligini olusturmak ve boylece agirlik

kaybmin korunmasmi saglamaktir (76).
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Davranis degisikligi tedavisinin temel ilkeleri:

* Yemek yemeyle ilgili istenmeyen davranislar1 ortadan kaldirmak

* Ortadan kaldirilamayan davranislar1 baskilamak veya azaltmak

* Istenilen yondeki yemek yeme davranislarmi giiclendirmek

* Istenilen yondeki yemek yeme davranislarmi siirdiirmek  ve

tekrarlamak

* Istenmeyen yemek yeme ve egzersiz davramslarmin  olumsuz

sonuclarmi belirlemek ve diizeltmek

* Jstenilen yondeki yemek yeme ve egzersiz davranislarmin olumlu

sonuglarint belirlemek ve diizenlemektir (77).

Bireylere uygulanan davranis degisikligi tedavisi boyunca kilo kaybmin
haftada 0.5 kg olmasi1 Onerilmekte, tedavi siiresinin en az 16 hafta, koruma

stiresinin ise en az 1 y1l olmasi dnerilmektedir (77).

B. Tibbi beslenme (diyet) tedavisi

Obezitenin temel tedavisi tibbi beslenme tedavisidir. Tedavinin
baslangicinda birey; sismanlik ve sakincalari konusunda bilgilendirilerek, hizli
agirlik kaybi saglayan diyetlerin sakincalar1 anlatilmali ve tedavi i¢in ikna

edilmelidir. Tedavi siiresince belirli araliklarla izlem ¢ok dnemlidir (78).

Diyetle tedavide amag, enerji acgig1 olusturarak viicut yag depolarinda
azalma saglamaktir. Kas ve vital organlarda hiicre kiitlesi kayb1 olmadan yag

depolarinda azalma saglanmali ve vitamin, mineral, elektrolit kayb1 dnlenmelidir.
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Diyet tedavisi obezlerin tedavisinde basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve giivenli bir

yoldur (79).

Ideal bir diyet program;

- Enerji alim1 enerji harcanmasindan az olmali,

- Diyet igeriginde proteinler, vitamin ve mineraller, esansiyel yag

asitlerinden yeterince bulunmali,

- Diyet doyma etkisi saglamali,

- Diyet giinlik kullanima uygun olmali ve major komplikasyona yol

acmadan uzun siire uygulanabilmeli,

- Diyet kisilerin damak tadi ve aligkanliklarma uygun olmaly,

- Yeterli lif ve protein icermelidir (79).

Obezite tedavisinde kullanilan kalori icerigi azaltilmis diyetler; achk diyeti:
<200 kkal/gilin (kardiyak aritmi, ani 6liimler nedeniyle tercih edilmez), ¢ok diisiik
kalorili diyetler (200-800 kkal/giin) ve diisiik kalorili diyetler (800-1200 kkal/giin)

olarak siralanabilir.

a. Diisiik kalorili diyetler (DKD):

Yiiksek karbonhidrat (giinliik total enerji alimmin %355-601), diisik yag
(enerji alimmin <%30) ve enerji alimmin kisitlanmas1 esasma dayanir (80). Bu
kategorideki diyetlere Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) basamak I
diyeti (81) ve DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) (82) diyeti 6rnek
verilebilir. Diisiik kalorili diyette yiiksek posa (lif-fiber) ve diisiik glisemik
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indeksli besinler olmalidir. Boylece tokluk hissi artirilir, postprandial
glisemik cevap azalir ve insiilin diizeyleri diiser. Bu diyetler Amerikan
Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) tarafindan ¢ogu kiside kilo kaybmin saglanmasi
icin 6nerilmektedir (83,85).

b. Cok diisiik kalorili diyetler (CDKD):

Kisitli ancak biyolojik degeri yiiksek olan proteinler igermekte olup, VKI
>30 kg/ m*’nin iizerindeki kisilerle veya major saglik riski olan diger tedavilerin

basarisiz oldugu kisilerle sinirlandirilmistir (85).

Genellikle daha hizli kilo kaybi1 gereken kisiler i¢in hastanede doktor
kontroliinde uygulanir. 200-400 kcal/giin ile bagslanilir, hasta belli bir kiloya
indiginde 400-800 kkal/giin’e artirilir. CDKD haftada 1,5-2,5 kg kaybi ile
sonuglanir. DKD ise haftada 0,4-0,5 kilo kaybi olmaktadir. Cogunlukla CDKD
uygulanmasi1 uzun donemde kilo kontroliinde basarili degildir ve 16 haftadan fazla

uygulanmasi 6nerilmez (86).

c. Diisiik karbonhidratli diyetler:

Goreceli olarak ytiksek yag ve protein igerir (Atkins diyeti, Protein Power
diyeti gibi). Yiiksek protein icerigi tokluk saglar ve termogenezi artirir. Diisiik
karbonhidrath diyetler kisa siirede daha fazla kilo kaybmna neden olmaktadir.
Uzun siirede ¢esitli kronik hastaliklarda, hipertansiyon ve kanser riskinde artig
goriilmiistiir. Yiiksek protein diyeti renal fonksiyonlar1 etkiler, iire ve amonyak
sentezi artar. Karaciger ve renal yetersizligi olanlarda ve ozellikle diyabetiklerde
tehlikelidir. Diyabetiklerde nefropati ilerleyebilir. Fazla protein aliminda
driner kalsiyum atillmi artar bu da osteoporoz i¢in potansiyel risk
olusturabilir. Bu diyetler ketojenik olup, yan etkiler nedeniyle onerilmemektedir

(87,88).
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d. Cok distik yagh diyetler (CDYD):

Total yag alman kalorinin %10-15’in1 igerir. Diisilk yag alimi toplam
kalorinin azalmasina neden olur. Cok diisiik yagh diyetlerin en iyi bilineni ve
simdilerde kilo kayb1 i¢cin de kullanilan Ornish ve Pritikin programlaridir (89).
CDYD’de yiiksek karbonhidrat ve posa vardir. Bol lif igeren diyetler olup
doygunluk hissine yol acgarlar. Emilim yavaglar, konstipasyon Onlenir, diyet
uyumu artar. Ancak trigliseridlerde artis nedeniyle Amerikan Kalp Cemiyeti bu

diyetlere kars1 ¢cikmaktadir (90).

e. Yiiksek proteinli diyetler:

Yiksek protein alimi obezitenin diyetle kontroliinde en yaygin
yaklagimlardan biridir. Tercihe bagli olarak tiiketilen yagi azaltilmis bir diyet
icindeki bazi karbonhidratlarin proteinle degistirilmesinin herhangi istenmeyen
etkiler olusturmaksizin kilo kaybmi artwrdigi goriilmistiir. Protein alimi
doymay1 tesvik eder ve yiyeceklerin termik etkisini artirir. Yiiksek proteinli
diyetlerin popilaritesine ragmen daha fazla kilo kaybmna sebep olduguna dair

kanitlar ¢cok fazla degildir (91).

Ideal beslenmede total enerjinin %55-60’1 karbonhidratlardan, %15’i
proteinlerden, %20-25’1 ise yaglardan saglanmalidir. Kompleks karbohidratlar
tercih edilmeli, bol su alimi saglanmalidir. Glisemik indeks, ayni miktarda
karbonhidrat iceren farkli gidalarin viicutta olusturdugu kan sekeri yanitidir.

Ideal bir diyette glisemik indeksi diisiik besinler tercih edilmelidir (92).
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2.6.2 FARMAKOLOIJIK TEDAVI

Diyet-egzersiz tedavisi ve yasam tarzi degisimine ek olarak VKi 30 kg/m’
ve iizerinde olanlara, VKi 25-29,9 kg/m’ arasinda olup bel cevresi genis olanlara
(102 cm’den bityiik erkek, 88 cm’den biiyiik kadmlar) ya da VKi 27-30 kg/m’

arasinda olup eslik eden hastalig1 olan hastalara ila¢ tedavisi onerilebilir.

Ideal bir obezite ilac1 asagidaki dzelliklere sahip olmalidir:

1. Dozla iligkili kilo kayb1 yapmali, tolerans gelismemeli

2. Ulasilan hedef kilonun devamliligini saglamal

3. Uzun siireli kullanildiginda da giivenilir olmalidir.

Obezitede ilag tedavisinde  basar1 kilo kaybmin derecesi ve risk
faktorlerinde olan diizelme ile Olgiilmelidir. Haftada yarim kg ve ilk ayda 2
kg’dan fazla kilo kaybr saglanmalidir. Hasta tedavinin 3-6 ay sonrasinda viicut
agirhiginin %5’inden fazlasini kaybetmeli ve ulasilan kiloyu korumalidir. Yiiksek
riskli hastalarda %5-10 kilo kayb1 iyi yanit olarak degerlendirilir ve bu diizeydeki
kilo kaybi diabet ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk faktorlerinin azaltir (93,94).

Obezite tedavisinde kullanilan temel ila¢ gruplary; besin alimini azaltan,

diyetsel emilimi bozan ve enerji harcanmasini artiran ilaglar olarak siniflanir (95).

A. Orlistat:

Orlistat giinlimiizde obezitenin uzun donem tedavisinde kullanilacak tek
ilag secgenegidir. Orlistat Streptomyces toxytricini tarafindan {iretilen dogal bir
lipaz inhibitorii olan “lipostatin”in hidrojene edilmis bir tiirevi olup potent bir

gastrik ve pankreatik lipaz inhibitoriidiir. Monoagilgliserollerin ve serbest yag
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asitlerinin olusumunu Onleyerek, diyetteki yagin iigte birinin emilimini indirekt
olarak bloke eder (96). Orlistat oral olarak verildiginde feces ile atilmakta,
sistemik dolasima %1’inden daha az1 ge¢mektedir. Ilacin yarilanma siiresi 14-19
saattir. Orlistatin farmakolojik etkisi dozla iliskili olup, en uygun tedavi edici doz
180-360 mg/giin’diir. Onerilen doz giinde 3 defa 120 mg’dir. Orlistat kullanimmin
etkinliginin degerlendirildigi c¢aligmalara bakildiginda;  %21’inde bozulmus
glikoz toleransi olan 3304 kilolu hastanin katildigi dort yillik randomize kontrollii
calismanin birinci yilinda orlistat kullananlarda %11°den fazla, plasebo grubunda
ise % 6 kilo kayb1 olmustur. Sonraki ii¢ yilda hafif kilo alim1 olmus ve dort yil
sonunda orlistat grubunda %6,9, plasebo grubunda ise %4,1 kilo kaybi
gerceklesmistir. Baglangigcta bozulmus glikoz toleransi olan hastalarin  diyabete

donlisme orani orlistat grubunda %37 daha az bulunmustur (97).

B. Sibutramin:

Sinir terminallerinde norepinefrin, serotonin ve daha az oranda da dopamin
geri alim inhibitorii olarak etki gosterir (98). Artan serotonin tokluk hissini
uyarir, diger yandan artan noradrenalin ile termogenezde artisa ve gida aliminda
azalmaya yol acar. Hipotalamusta bu temele dayanan etkisi ile yemek yemeye
basladiktan sonra doyma veya tokluk duygusunu artirarak az yemeyi saglar (99).
Yiiksek kardiyovaskiiler riskli hastalarda sibutramin kullanommin nonfatal
miyokardial infaktiis riskini (HR: 1,28) ve nonfatal stroke riskini (HR: 1,36)

artirdig1 saptanmistir. Bu verilerden sonra satistan kaldirilmistir (100).

C. Fentermin:

Adrenerjik ya da serotoninerjik transmisyonu veya her ikisini etkileyerek
merkezi sinir sistemi tiizerinde etki eden bir ilactir. Etki prensibi agligin

azaltilmasidir. Yoksunluk olusturma riski 6nemlidir (101).
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D. ila¢ Kombinasyonu:

a. Topiramat/fentermin:

Kontrollii salmim kombinasyonun  %8-10 kilo kaybmna yol agtig1
gosterilmistir. Agiz kurulugu, kabizlik, parestezi en sik goriilen yan etkileridir.
Food and Drug Administration (FDA) 2012 yilinda bu ilag kombinasyon
kapsiiliinii VKi>%30 olan hastalar igin ya da VKi>%27 olan ve obezite ile iliskili

en az bir tane eslik eden hastaliga sahip olan hastalar i¢in onay vermistir.

Kilo kayb1 ile iliskili ancak obezite tedavisi i¢cin onay almamis ilaclar ise

sunlardir:

1. Antidepressanlar: Selektif serotonin geri alim inhibitorleri, bupropion

2. Antiepileptikler: Topiramat, zonisamid

3. Antidiyabetikler: Metformin, exenatid, pramlintid, liraglutid

4. Cannabinoid-1 reseptor antagonistler: Subtip-selektif serotonin reseptor
agonistleri,  ghrelin,  leptin, peptid yy, oksintomodulin,  atomoxetine,
melanokortin 4 reseptdor agonistleri, ndropeptid y, melanin konsantre edici

hormon ilaglar1 halen deneysel agsamadadir (102).

2.6.3 CERRAHI TEDAVI

Obezitenin cerrahi endikasyonlar1 sunlardir;

1. VKi>40 olmas1
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2. Ideal kilosunun iki kat1 veya 50 kg. fazla kilonun olmas,

3. Yas 18-60 araliginda olmas1

4. Diger tedavi yontemlerinin (diyet, ilag tedavileri) denemis olmasina

ragmen basarisiz olunmasi

5. Obezitenin 5 yildan fazla siirmesi

6. Sismanliga bagl olarak gelisen hastaliklarin varlig1 (artrit, hipertansiyon,

uyku apne sendromu) varligi

7. Hastanin ameliyat sonrasi1 kontrol semasina ve diyet programlarini

uygulayabilecek durumda olmasidir (105).

Obezitede uygulanan cerrahi tedavi yOntemleri; implantable  gastrik
stimulasyon (mide uyarict yerlestirilmesi), ayarlanabilir silikon mide bandj,
vertikal gastroplasti, intragastrik balon, gastrik bypass, jejunoileal bypass,
biliopankreatik diversiyondur (106).

2.7 OBEZITE VE EGZERSIZ

Obezitenin en 1iyi bilinen nedeni fiziksel aktivite yetersizligidir.
Insanlar c¢alisma hayatinin  getirdigi  giigliikler ve stres, modern yasamin
sundugu imkanlar nedeniyle ¢ocukluktan, eriskin doneme dogru gittikge daha az
hareket etmektedir. = Egzersiz, kilo kaybini saglamada ve ideal kilonun
sirdiiriilmesinde siklikla Onerilen bir tedavi yontemidir. Obezite tedavisine
iliskin veriler godzden gecirildiginde, kilo kayb1 saglamada diyet ve egzersiz
birlikteliginin sadece diyet ya da sadece egzersize gore kilo kaybinda daha

etkili bir yontem oldugu goriilmektedir (3,105).
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Egzersiz, enerji tiiketimini arttirirken, yagsiz viicut kitlesini korumakta
ve bazal metabolik hiz1 arttirarak agirlik kaybmnin devamini saglamaktadir
(106). Egzersizin diyet yapildiginda goriilebilen kas kiitle kayiplarmi onledigi
kesin olarak kabul edilmektedir. Egzersiz tedavisi 1ile bireylerin tibbi
beslenme tedavisini destekleyici nitelikte zayiflamalar1t ve tekrar agirhik

kazanimlarinin 6nlenmesi saglanmaktadir (107,108).

2.7.1 EGZERSIZ

2.7.1.1 CIZGILI KAS

A. Lif Tipleri

Iskelet kaslar1 yavas (Tip 1) ve hizli (Tip 2) kasilan liflerden olusurlar. Tip 2
lifler hizl1 bir sekilde enerji saglayabilirler fakat ¢abuk yorulurlar. Motor néronlar1
biiytiktiir, sarkoplazmik retikulumlar1 gelismistir, bu sayede daha ¢ok kas lifini
uyarma ve daha biiylik gii¢ olusturma yetenegine sahiptirler. Tip 1 lifler ise yavas
kasilmalarma ve diisiik gii¢ iiretebilmelerine karsin aerobik 6zelliklerinden dolay1
dayaniklilik yetenegine sahiptirler. Endurans egzersizleri yapanlarda Tip 1 lifler
yogunlukta iken, kisa siireli ve yiiksek enejilerin harcandigi aktiviteleri yapanlarda
Tip 2 lifler yogunluktadir (109,110). Tablo — VI’da Tip 1 ve 2 kas ozellikleri
ozetlenmistir. Kuvvetlendirme egzerisizi ile tip 2A kas liflerinin tip 2B’ye
doniisim gostermeleri oldukga karakteristiktir. Ancak tip 1 kas liflerinin tip

2’ye doniisiim gostermeleri daha diisiik bir olasiliktir (109,110).

Tablo — VI: Kas liflerinin motor birim tipi, kontraktil ve metabolik 6zellikleri

Tip 1 Yavas Tip 2A Hizl Tip 2B Hizli

Oksidatif Oksidatif Glikolitik
Motor Unite Tipi S FR FF
Oksidatif Kapasite Yiiksek Orta Yiiksek Diusiik
Glikolitik Kapasite  Diisiik Yiiksek En Yiiksek
Kontraktil Hiz Yavas Hizli Hizli
Yorgunluk Direnci Yiiksek Orta Disiik
Motor iinit tipi Diisiik Yiiksek Yiiksek

S; yavas, FR; hizli yorgunluga dayaniklilik, FF; hizli yorulabilir
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B. Kasilma Tipleri

Cizgili kasta baglica dort tip kasilma tipi vardir:

a. Izometrik Kasilma:

Uzunlugu sabit kalan bir kasta, tonus artmasiyla olusan statik kasilma
seklidir. Kasin boyunda bir degisme olmadigindan, ekstremitelerde hareket ortaya

cikmaz (111).

b. Ekzantrik Kasilma:

Dinamik ve izotonik bir kasilma seklidir. Kasin tonusu sabit kalirken,
boyunda uzama olur. Elde tutulan bir agirlig1 dirsekten asagi ogru indirme
sirasinda goriilen kasilma tipi 6rnek verilebilir. Konsantrik kasilma sekline kiyasla

kas i¢i gerilim daha ¢ok artar ve kas agrilarina neden olabilir (112).

c. Konsantrik Kasilma:

Dinamik bir kasilma seklidir. Yeterli gerginlige ulastiginda kasin boyu
kisalir ve eklemde hareket meydana getirir. Genellikle kas aktiviteleri izometrik
ve konsantrik kasilmalarin ardisira veya birlikte yapilmasi1 ile olusur (112).
Konsantrik kasilmaya izotonik kasilma adi da verilmektedir, ancak; hareket
siresince meydana gelen kasilmalar izotonik degildir, bu yiizden izotonik
terimi yerine daha cok “sabit dinamik eksternal direng” terimi kullanilmaktadir

(113).
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d. Izokinetik Kasilma:

Hareket hizinm sabit tutuldugu dinamik bir kasiima seklidir. izokinetik
egzersizler kas kuvvetini ve dayamikliligmi gelistirmekte yapilabilecek en 1iyi
egzersizlerdir. izokinetik hareket elde edebilmek igin eklemin eksternal bir

dinamometre tarafindan kontrol edilmesi gerekir (112).

2.7.1.2 ENERJI SISTEMLERI

Egzersizde kasin kasilmasi sonrasinda aktive olan ii¢ enerji sistemi vardir

(109,110).

Egzersizin siiresi ve yogunlugu, hangi tip enerji sisteminin aktivasyonunun

gerektigini belirler (114). Bu enerji sistemleri;

1. Hazir enerji: Adenozin trifosfat-fosfokreatinin (ATP-PCr) sistemi

2. Kisa siireli enerji: Glikolitik enerji sistemi

3. Uzun siireli enerji: Aerobik enerji sistemi

1. Hazir enerji: ATP-PCr sistemi

Egzersizin baslangicinda kas hiicresine oksijen temini ve aerobik yolla
enerji Uretimi i¢in yeterli zaman yoktur. Ani ve siddetli aktivitelerde kaslar enerji
kaynag1 olarak 3-15 saniye siire boyunca ATP ve fosfokreatinin depolarini
kullanirlar, bu siiregte laktik asit olusmaz. Egzersizin devaminda glikolitik ve

aerobik sistemler devreye girer. (115).
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2. Kisa siireli enerji:

Glikolitik enerji sistemi; diger adi da anaerobik metabolizmadir. Bu sistem
ile 1 glukoz molekiilinden 4 ATP elde edilir. 2 molekiil ATP harcanirken, net
kazang 2 molekiil ATP’dir. Glukozun piruvata pargalanmasi sonrasinda oksijensiz
bir ortam olusursa, piruvat laktik aside cevrilir. Kaslarda orta siireli (1-2
dakika) kas kontraksiyonlar1 i¢in biiyiik miktarda ATP gerektiginde, anaerobik

glukoz mekanizmasi hizli bir enerji kaynagi olarak kullanilir (115).

3. Uzun stireli enerji:

Aerobik enerji sistemi; ATP iiretimi icin olan son metabolik yolda 2
kompleks metabolik sistem olan krebs siklusu ve elektron transfer zinciri
kullanilir. Bu sistem hiicrede mitokondride yer alir. Oksidatif fosforilasyon adi
verilen bu sistemde, egzersiz sirasinda enerji iiretimi i¢in karbonhidrat, yag ve az
miktarda protein kullanmilir. Egzersiz sirasinda bu yolda ATP olusturmak igin
karbonhidratlar oksijen ile metabolize edilir ve son iiriin olarak karbondioksit
(COy) ve su (Hy0) aciga cikar. Bu sistemin egzersiz yogunlugundaki degisime
adapte olmasi i¢in 2-3 dakika gereklidir. Bu sistem sinirsiz bir ATP iiretme
yetenegine sahip olup, sadece hiicrelerdeki yakit ve oksijen miktar1t ATP iiretimini

sinirlayabilir (116).

Egzersizlerin eklem hareket agikligi, germe egzersizleri, kas kuvvetini
arttiric1 egzersizler (izometrik, izotonik, izokinetik) ve dayanikliligi arttirici
egzersizler gibi ¢esitli tipleri vardir. Bunlardan Ozellikle obezite tedavisinde

onerilen dayaniklilig1 arttiric1 (aerobik egzersizler) egzersizlerdir.
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2.7.1.3 DAYANIKLILIGI ARTTIRAN EGZERSIZLER
(KARDIYOVASKULER ENDURANS EGZERSIZLERI- AEROBIK
EGZERSIZLER)

Endurans (dayaniklilik); uzun siire i yapabilme ve eforu devam
ettirebilme yetenegi olarak tanimlanmaktadir. Bu terim hem kaslar i¢in, hem de
kardiyovaskiiler dayaniklilik i¢in kullanilmaktadir. Dayaniklilig1 etkileyen asil
sistem aerobik sistemdir. Aerobik kapasite oksijen sisteminin = ve
kardiyorespiratuvar sistemin fonksiyonel kapasitesinin bir Ol¢climiidiir ve
maksimum oksijen tiiketimi (VO,max) ile degerlendirilir. Bu da direkt egzersizin

yogunlugu, siklig1 ve siiresi ile yakindan iligkilidir (111).

Endurans egzersizi programi recetelenirken oncesinde egzersizin siddeti,

stiresi, siklig1 ve progresyonu belirlenmelidir.

A. Endurans Egzersizlerin Siddeti: Dayanikliligi arttirmak icin gerekli
endurans egzersizlerinin siddetinin belirlenmesinde kalp hizi, algilanan zorluk
derecesi, MET (metabolik esdegerlilik) ve VO,max gibi yOntemler
kullanilabilmektedir (117).

1. Kalp Hiz1 Yontemi:

Maksimal kalp hizi yontemi ve Karvonen yontemi (Kalp hizi rezervi

metodu) olarak iki sekilde hesaplanabilir.

a. Maksimal kalp hizi yontemi (MKH): HKH basitce MKH’ nin yiizdesi
olarak hesaplanir. MKH yasla beraber diisme egilimi gosterdiginden, miimkiinse
maksimum kalp hizin1 progresif egzersiz testleri ile 6lcmek en uygun yontemdir

(117). Bunun disinda MKH asagidaki denklemlerle de hesaplanabilir.

MKH = 220-yas (erkeklerde)
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MKH =200-yas (kadinlarda)

Ancak son yillarda MKH = 208-(0.7xyas) formiilii siklikla kullanilmaya
baslanmustir (118,119).

Diistik-orta yogunluktaki egzersizlerde (MKH’in %50-70’1) ozellikle
egzersiz  siiresi 90 dakikanin iizerinde ise, viicutta yag depolari
karbonhidrattan fazla oldugu i¢in kaslarin baslica enerji kaynagi yaglardir.
Yiiksek yogunluktaki egzersizler (MKH’m %70’inden fazla) kasta laktik asit
birikimine sebep olarak yag kullanimini inhibe eder ve enerji i¢in daha cok

karbonhidratlar kullanilir (120).

b. Karvonen yontemi (Kalp hizi rezervi yontemi): Bu yontemde istirahat
kalp hizinin (IKH) MKH’den ¢ikarilmas: ile rezerv kalp hizi (RKH) hesaplanir.
Daha sonra RKH’nin %50-85’i IKH’ye eklenerek HKH araligi bulunur (117).
IKH’yi ideal saptama yontemi sabah yataktan kalkip oturur pozisyonda 1-2
dakika bekledikten sonra bir dakika siireyle nabzin sayilmasidir (111).

RKH= MKH- IKH

HKH aralig1 = [RKH x 0,5 ve 0.85] + IKH

2. Algilanan Zorluk Derecesi Yontemi (Borg Skalasi)

Fiziksel aktivite sirasinda kisinin algiladig1 zorluk siddeti diizeyi ile VO,
KH ve ventilasyon gibi metabolik ve respiratuvar parametreler arasinda iyi
bir korelasyon vardir. KH’nin takip edilmedigi ya da beta-bloker gibi KH’yi
etkileyen 1ila¢ kullanimmin s6z konusu oldugu durumlarda veya hastanin
egzersiz siddeti, KH ve =zorlanma derecesi arasindaki iligki  kurulmak
istenildiginde hastanin algiladig1 zorluk derecesi egzersiz siddetinin belirlenmesi

icin bagvurulabilecek subjektif bir yontemdir (117).
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Hastanin algiladig1 zorluk derecesi, Borg Skalasma gore 6-20 arasinda
skorlanir. Bu zorlanma derecesine gore skor <12 ise MKH’ mnin %40-60’1nda,
skor 12-13 ise MKH’mnin %60-75’inde, skor 14-16 ise MKH’ mim %75-90’1nda
calisiliyor demektir (117) (Tablo - VII ).

SKOR ZORLANMA DERECESI
20 Maksimum
19 Cok, ¢ok zor
18
17 Cok zor
16
15 Zor
14
13 Biraz zor
12
11 Oldukga hafif
10

9 Cok hafif

8

7 Cok, ¢ok hafif
6

Tablo — VII : Borg Skalas1

<12, maks. KH’nin %40-60’ma

12-13, maks. KH’nm %60-75’ine

14-16, maks. KH’nin %75-90’1na karsilik gelir

3. MET diizeyi yontemi:

Bir MET istirahatte kullanilan enerjiye esdegerdir ve bu da yaklasik 3,5 ml
Oy/kg/dk’a esittir. Her tiirlii fiziksel aktivitenin gerektirdigi oksijen tiiketimi yani
MET degeri bellidir. Buna gore hastanin egzersiz kapasitesinin izin verdigi
egzersiz siddeti  araliginda  stirdiirebilecegi  aktiviteler  belirlenebilir.
Kardiyovaskiiler endurans arttikca KH ve zorlanma derecesi azalacak,
dolayisiyla hedetf MET diizeyi de yiikselecektir. Bu nedenle sik sik gerekli
adaptasyonlar1 yaparak hedef MET diizeyini modifiye etmek gerekir (121).
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4. VO,max Y Ontemi:

Kisinin gerceklestirebildigi maksimal dinamik egzersiz sirasinda kullandigi
maksimum oksijen miktarina VO,max denilmektedir (122,123). VO,max bisiklet,
kosu bandi, kol ergometresi ile yapilan submaksimal veya maksimal egzersiz
testleri swrasinda, spirometre ile solunum gazlari analizi ile direkt olarak
Olgtilebilir. Ayrica submaksimal yiiklenmeyle kalp hizi, yiik, zaman, mesafe gibi
parametrelerdeki degisimlerden yararlanarak hesaplanan c¢esitli nonogramlar
kullanilarak ( Astrang- Rhyming nonogrami gibi) indirekt olarak da Olgiilebilir
(124).

VO,max yonteminde progresif siddette bir egzersiz swrasmmda KH ve O,
arasindaki iligkinin olusturdugu lineer grafikle fonksiyonel kapasitenin
belirlenmis yiizde araligima diisen kalp hizi saptanmakta ve egzersiz siddeti

belirlenebilmektedir (Sekil - 1).
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Sekil — 1: Egzersiz sirasinda KH ve VO, arasindaki iligkinin
olusturdugu lineer grafik
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Tablo VIII’de endurans egzersizinin siddetini belirlemede kullanilan

yontemlere gore egzersiz siddetinin siiflandirilmasi gosterilmistir (121);

Tablo - VIII: Aerobik egzersiz siddetinin siniflandirilmasi

Dayaniklilik Egzersizleri

Bagil Siddet Mutlak Siddet (MET)
Siddet VO,max  Maks Borg Geng Orta Yash Cok Borg
KH%  Skalasi yas (40-64) Yash Skalasi
(20-39) (65-79)
Cok Hafif <20 <35 <10 <24 <2 <1,6 <1 <10
Hafif 20-39 35-54  10-11 2,447 2-39 1,6-3,1 1-1,9 10-11
Orta 40-59 55-69  12-13  48-7,1 4-5,6 3,247 2-29 12-13
Agir 60-84 70-89  14-16  7,2- 6-8,4 4,8-6,7 3-4,25 14-16
10,1

Cok Agir  85< 90< 17-19 10,2<  8,5< 6,8< 4,25< 17-19
Maksimum 100 100 20 12 10 8 5 20

B. Endurans Egzersiz Programimin Siiresi: Tipik olarak kalorik hedef en iy1
soguma ve 1sinma egzersizleri disinda, 20-30 dakikalik seanslarla devamli yapilan
egzersizlerle saglanir. ACSM (American College of Sports Medicine), 20-60
dakikalik devamli aerobik aktivite Onermektedir (125). Egzersiz siddeti ve
stirekliligi arasinda ters orant1 vardir. Kisa siireli ancak yogunlugu fazla olan
egzersizlerin muskuloskeletal ve kardiyovaskiiler komplikasyon riski, uzun siireli

ve diisiik yogunluklu egzersizlere gore daha fazladir (126).

C.Endurans Egzersizlerinin Yapist: Endurans egzersiz seansi 3 asamadan

olusmalidir; 1sinma, kondiisyon arttiric1 egitim asamasi ve toparlanma.

Isinma asamasi; 5-10 dk siire ile yapilan germe ve esneme egzersizlerinin
ardindan kalp hizin1 hedef degere yavas yavas yiikseltecek sekilde aerobik
aktiviteden olusur. Oksijen kullaniminin yavas yavas artmasi egzersize bagl

kardiyovaskiiler komplikasyon gelisme riskini azaltir.

Kondiisyon arttiric1 egitim asamasi; 20-45 dk siire ile devamli ya da aralikli

aerobik egzerisiz uygulamasini icerir.
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Toparlanma asamasi; diisiik siddette 5-10 dk siire ile yapilan egzersizle
kondiisyon arttirict donemde hizlanmis olan kalp hizmin ve artmis sistolik

basincin yavas yavas azaltilmasi saglanir (117).

D. Endurans Egzersiz Programimnin Siklig1 ve Progresyonu: ACSM birgok
bireye haftanin 3-5 giinii aerobik egzerisiz dnermektedir. Progresyon hizi saglik
ve zindelik derecesi, bireysel amaclar ve kompliyans oranina bagl olarak degisir

(126).

VO, max OLCUM YONTEMLERI:

Laboratuvar kosullarinda maksimal yiiklemede ekspirasyon havasindaki
oksijen-karbondioksit miktarmin oksijen ve karbondioksit analizorleriyle
Olciilmesi prensibine dayanir. Douglas torbalar1 ve ‘Breath by Breath’ yontemi
kullanilir. Aerobik kapasite direkt olarak bisiklet, kosu bandi, kol ergometresi
vb. ile yapilan submaksimal veya maksimal egzersiz testleri sirasinda,
spirometre ile solunum gazlar1 analizi ile hesaplanir. En yiiksek VO,max

degerine kosu bandinda ulasilir (111).

1. Direkt 6l¢iim yontemleri (124):

a. Kosu bandi yontemleri: Mitchell, Sproule, Chapman metodu, Saltin-

Astrand metodu, Ohiou State metodu, Bruce protokolii, Nouhton protokolii vs.

b. Bisiklet ergometresi yontemleri: Sabit yiikleme, siirekli artan yilikleme

yontemi

c. Basamak (step testi)

2. Indirekt olgiim ydntemleri: Submaksimal yiiklemeyle kalp hizi, yiik,
zaman, mesafe vb parametre de§isiminden yaralanilarak hesaplanan c¢esitli

nonogramlar kullanilir (116). Indirekt 6l¢iimde kullanilan yontemler sunlardir;

39



a. Bisiklet ergometresi yontemleri

1. Astrand Bisiklet ergometresi testi ve Astrand-Rhyming
nomogrami

2. Fox denklemi

3. PWC 170 bisiklet ergometresi testi

b. Kosu bandi1 metodlar1

1. Balke kosu bandi testi
2. Robert Bruce kosu band1 testi

c. Basamak testleri

1. Harvard basamak testi

2.  Submaksimal basamak testi

d. Kosu testleri

1. 12 dakika kosu testi (Cooper)
2. 20 metre mekik kosu testi

Indirekt bisiklet ergometresi yontemleri:

a. Astrand-Rhyming nomogrami: Bu nomogram, maxV0O2’yi submaksimal
verilerden tahmin etmek icin gelistirilen ilk metottur. Oksijen tiiketimi ile
submaksimal bisiklet ve yiirlime sirasinda kalp atiglarinin lineer olarak artacagi
bu tip maksimum bir ¢alisma sirasinda maksimum kalp atimmin dakikada 195°e
erisecegl gercegi gibi kriterlerin temel almmasi ile gergeklestirilmistir.

VO,max’in tahmin edilebilmesi i¢in, kalp atim sayismin dakikada 125-170
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arasinda olmasinin, nomogramm daha dogru sonu¢ vermesi agisindan Onemli

oldugu belirtilmektedir (124) (Sekil - 2).
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b. Fox denklemi: Bu metot, 150 watt’da (900 kg-metre/dakika) bisiklet
egzersizinin 5. dakikasinda kaydedilen submaksimum kalp atim sayis1 ile, direkt

olarak 6l¢iilen maksimal VO, arasindaki iliskiyi esas almaktir (124).
Denklem: VO, max (It/dk) = 6,3 — ( 0,0193 x KAS)

KAS: kalp atim say1s1

c. PWC 170 bisiklet ergometresi testi: 9 dakika siire ile durmaksizin 60

devirde pedal cevrilir. Bireyin cins, yas ve viicut agwrhigma gore bisiklet

ergometresinde giderek artan watt cinsinden iki, ti¢ yik yiiklenir. Her yiik
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sonunda nabiz saptanir ve saptanan nabizlar yardimiyla nabzi 170’e ¢ikaran yiik
watt cinsinden bulunur. Bunun watt/kg ifadesi karsilastirilabilir bir deger olarak
daha ¢ok kullanilir. Efor kademeleri arasinda ara verilmez. Her efor kademesi
sonunda 15 saniyelik nabiz sayilir ve dakikadaki nabiz elde edilir. 3 efor kademesi

gerekirse tekrarlanir. (Tablo — 1X)

Tablo — IX: ilk yiiklenme sonundaki yiik artis1 (PWC 7, Bisiklet Ergometre Testi)

KAS/dakika Yiik artis1 %

100’0n altinda 70
100-110 60
111-120 50
121-130 40
131-140 30
141-150 20
151-160 10

Ik yiikleme sonunda KAS 155°i geger ise test durdurulmali ve daha az
baslangig yiikii ile ile baska bir giin tekrar edilmelidir.

Ikinci yiikleme sonunda KAS kriter almip iigiincii yiiklemenin ayarlamasi

tablo — X’da gosterildigi gibi yapilmalidir:

Tablo — X: ikinci yiiklenme sonundaki yiik artis1 (PWC, Bisiklet Ergometre
Testi)

KAS/dakika Yiik artis1 %
130’un altinda 70
130-140 50
141-150 30
151-165 10

Ikinci yiikleme sonunda KAS 165’1 geger ise test durdurulmali ve daha az
baslangi¢ ile bagka bir giin tekrar edilmelidir. Uygun toparlanma ic¢in testin
bitiminde baslangic yiikiine yavas yavas doniilmeli ve bir siire daha pedal
cevrilmelidir. 50 yasin iistiindekilerde 150/dk, daha yaslilarda 130/dk’lik nabizlar

secilmelidir.
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Hesaplama:

PWCTT70 = ((W3-W2 ) (KAS3 — KASZ) X (170- KAS3)) + W3 watt kg

Viicut agirh g (kg)

Degerlendirmede; 3 watt/kg’dan yukaris1 ¢ok iyi, 3 watt/kg iyi, 2.5 watt/kg
orta, 2.0 watt/kg’m alt1 zayif olarak kabul edilmektedir (124).

2.7.1.3 DUZENLI YAPILAN AEROBIK EGZERSIZLERIN
YARARLARI

Koroner arter hastalig1 etyopatogenezinde yer alan lipid ve apolipoprotein
seviyelerinde diizelmeler saglar (127). Kan lipidlerinden; trigliserid (TG), total
kolesterol (TK), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve VLDL seviyelerinde
azalma, yliksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyesinde artisa neden olur. Ayrica
arter duvarlarin1 koruyucu etkisi olan apolipoprotein-Al seviyesinde artis,
ateroskleroz olusumunda kolaylastiric1 etkisi olan apolipoprotein-B seviyesinde
azalma saglamaktadir (128). Obez bireylerde yag oksidasyonunu artirmak i¢in en

verimli egzersiz tipidir (129).

Obezitenin yol actigi en Onemli saglik problemlerinden biri de Tip 2
diyabettir. Tip 2 diyabetin ortak fizyopatolojik 6zelligi, hiicrelerde insiiline kars1
direng gelisimidir. Aerobik egzersizleri ile kas kitlesi artar, kaslara giden kan
akimi artar, yag dokusunda insiilin reseptor yogunlugu artar ve karacigerde insiilin
duyarhiliginin artmasi sonucu kan sekeri diiser, insiiline karsi duyarlilig1 hiicre
membraninda glukoz tasiyict molekiillerin yer degistirmesini uyararak arttirir, bu
sayede metabolik sendrom, diyabet, obezite ve koroner arter hastaligi gibi

hastaliklar1 6nleyici etkisi ortaya ¢ikar (130).

Aerobik egzersizler psikolojik ve mental bozukluklara karsi minimal yan
etki ile ucuz, erisilebilir ve etkili bir tedavi potansiyeline sahiptir. Iyilik duygu

durumunda, 6zsaygida artis, depresyon, anksiyete, mental stres semptomlarinda
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azalmanin yanisira tiitlin ve uyusturucu madde bagimliligmi azaltici etkileri
bildirilmistir (131). Santral dopamin konsantrasyonunu arttirarak dopamin
baglayici proteinlerde yapisal degisiklikler olusturarak, dopaminerjik sistem

iizerine etki eden bagimlilik yapic1t maddelere kars1 duyarliligi azaltir (132).

Aerobik egzersizlerin uyku kalitesini arttirdig1 da bildirilmistir (133).

2.8 OTONOM SINIR SISTEMI

Otonom Sinir Sistemi (OSS); Merkezi Sinir Sisteminden (MSS) c¢ikis
yerine, periferik ganglionlarin dagilimina, i¢ organlar {izerine olan fizyolojik
etkileri arasindaki farklara ve farmakolojik ajanlara verdikleri yanitlara goére
sempatik (torakolomber) ve parasempatik (kraniosakral) olmak tizere iki ayri

boliime ayrilir (134).

2.8.1 SEMPATIK SINIR SISTEMI (SSS)

Sempatik lifler omurilikte C8 ve L2 segmentleri arasindan kaynaklanir
ve buradan ilk once hepatik zincire ve daha sonra sempatik sinirler tarafindan
stimiile edilen doku ve organlara gegerler (135). Merkezi posterior
hipotalamusdadir. SSS’nin genel organizasyonuna bakildiginda; vertebral
kolonun her iki tarafinda uzanan paravertebral sempatik ganglion zinciri,
coliak ve hipogastrik ganglionlar ile bu ganglionlardan ¢ikip farkli i¢ organlara

giden sinirlerden olusur. (Sekil - 3)
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Sekil — 3: Sempatik Sinir Sistemi

2.8.2 PARASEMPATIK SINIR SISTEMI (PSS)

Parasempatik sinir sisteminin kranial ve sakral olmak tizere iki bolimi
vardir. Kranial boliim orta beyin, pons ve mediilladaki visseral ¢ekirdeklerden,
sakral boliim ise S2-S4 segmentlerin lateral boynuz hiicrelerinden kdken alir. Bu
sakral noronlarin aksonlar1 preganglionik lifleri olusturur, sakral sinirleri gegerek
distal kolon, mesane ve diger pelvik organlarin duvarinda yer alan ganglionda

sinaps yapar (136, 137) (Sekil - 4).
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Sekil — 4: Parasémpatik Sinir Sistemi

2.8.3 OTONOM SINIR SISTEM FiZYOLOJIiSI

OSS'min en oOnemli iki noérotransmitteri asetilkolin ve noradrenalindir.
Dopamin, GABA ve seratonin gibi baz1 diger norotransmitterler de
yapisinda yer alir. PSS’nin pre ve postganglionik ndronlarmin tiimii, SSS’nin
preganglioner ndronlarnin  timii ve ter bezlerine giden sempatik
postganglioner ndronlar1 norotansmitter olarak asetilkolini kullanir. Kolinerjik

reseptorler muskarinik ve nikotinik reseptorler olmak tizere iki gruba ayrilir.
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Muskarinik reseptorler, parasempatik postganglionik ve sempatik kolinerjik
liflerdeki reseptor tipidir. Nikotinik reseptorler ise MSS, otonom ganglionlar,
sempatik ve parasempatik preganglionik noéronlarda, adrenal medullada, ter

bezlerinde ve iskelet-kas kavsaginda bulunur. (Sekil - 5)
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Hedef daku

Sekil — 5: Otonom Gangliyonlar

2.8.4 SEMPATIK ve PARASEMPATIK SINIR SISTEMININ
ORGANLAR UZERINE ETKILERI

Tablo — XI’de sempatik ve parasempatik sinir sisteminin organlar iizerine

etkileri gosterilmistir.
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Tablo — XI: SSS ve PSS’nin Organlar Uzerine Etkileri

Organ Sempatik Uyar1 Parasempatik Uyar1
Goz
e Pupilla Genisleme (o) Daralma
e  Siliyer kas Kasilma (yakin gérme)
Bezler Sekresyonda azalma (o, B) Sekresyonda artma (sulu
salg1)
Kalp Uyar frekansi, kalp hizi ve Uyar frekansi ve ileti hizinda
e Kalpkast kasilma kuvvetinde artma azalma, konstriiksiyon

e Koronerler

(B1),), konstriiksiyon (o)

Kan damarlar
e Abdominal organlar
o [skelet kasi

Konstriiksiyon (o)
Konstriiksiyon (o)
Dilatasyon (j3,)

e Deri Dilatasyon (kolinerjik) -
Konstriiksiyon (o) -
Akcigerler Brons kaslarinda gevseme Brons kaslarinda kasilma,

(B,), brons salgilarmda
azalma

brons salgisinda artig

Gastrointestinal kanal

Peristaltizm, kan akim1 ve
sekresyonlarda azalma,
sfinkterlerde kasilma (o, ,)

Peristaltizm, kan akim1 ve
sekresyonlarda artma,
sfinkterlerde gevseme

Karaciger

Glukoz serbestlenmesi

Pankreas

Ekzokrin salgida azalma (o),
insilin baskilanir (o)

Ekzokrin salgida artma

Safra kesesi ve safra yollari

Gevseme

Kasilma

Bobrek

Renin salgisinda artma (B)

Mesane Detriisor kasinda gevseme Detriisor kasinda kasilma,
(B), trigon ve sfinkterde trigon ve sfinkterde gevseme
kasilma (o)

Dalak Kasilma -

Uterus Gebelerde kasilma, gebe -

olmayanlarda gevseme

Ureme organlari

Erkek Ejekiilasyon ve orgazm Penil ve klitoris ereksiyonu
Kadm Orgazm
Iskelet kast Kuvvet artist ve -
glikojenolizde artma
Piloerektor kas Kasilma (kolinerjik) -
Adrenal medulla Adrenalin ve noradrenalin -
salgisi
Yag hiicreleri Lipoliz (B) -
Kan -
Koagiilasyon Artma
Glukoz Artma
Lipid Artma
Bazal metabolizma %100’e kadar artma -
Mental aktivite Artma -
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2.8.5 OTONOM SINIR SISTEMI BOZUKLUGUNU
ARASTIRMA YONTEMLERI

Insanda OSS periferik aktivitesini direkt olarak &lgmek ¢ok zordur. OSS
icin  kullanilan  testler —hedef organlarin uyariya karsi verdigi cevabi
degerlendirmeye yoneliktir. Bunlar da ya norofizyolojik yontemler seklinde

olabilir, ya da farmakolojik testler seklinde uygulanabilir (135).

Otonom sinir sistemi disfonksiyonu degerlendirmede sempatik deri yaniti
(psikogalvanik refleks), kantitatif sudomotor akson refleks testi (KSART),
termoregiilatuvar ter testi (TTT), valsalva testi, istirahat aninda ter ¢ikisi testi,
teletermografi ve infraruj termometre, pupilografi, pletismografi, tiikriik testi,
ortostatik stres testi, uzun siire ayakta durmaya kan basinci ve kalp hizi yanitlari,
barorefleks duyarliliginin arastirilmasi, denervasyon siipersensitivitesinin
belirlenmesi, ndrojenik alevlenme testi, mental stres testi, soguk yiiz testi, KHD

ve R-R aralik degiskenligi gibi ¢cok sayida yontem bulunmaktadir (138).

OBEZITEDE OTONOM SINIR SISTEMI

Obezitede SSS ve PSS aktivitelerinin degisikliklerine neden olan
mekanizmalar net olarak bilinmemektedir. Bu konuyla ilgili ¢esitli hipotezler

ortaya atilmistir.

Grundy ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada visseral obeziteye bagli olarak
adipokin ve esterlesmemis yag asidi miktarinda artiy meydana geldigini
saptamislar. Sonug olarak visseral obezitenin insiilin direncinde artisa ve sempatik

hiperaktivite olusumuna zemin hazirladigi sonucuna varmiglardir (139).

Kuo ve arkadaslarinin ¢alismasinda da obezitenin tetikledigi strese bagli
olarak hipotalamusun arkuat niikleusunda sempatik norotransmitter olan

noropeptit Y salimiminin arttigi bununda Y2 reseptor aktivitesi artirdigi tespit
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edilmis. Y2 reseptor aktivitesinin artigiyla birlikte yag dokusunda anjiogenez,
makrofaj infiltrasyonu ve adiposit proliferasyonunun tetiklendigi saptanmigtir

(139).

Obezitede goriilen OSS disfonksiyonu ¢esitli ¢calismalarda hipotalamustaki
aclik ve tokluk merkezlerindeki hiicresel diizeyde bozukluklarla da

iligkilendirilmis ve bu bozukluklarmin termogenezisi azalttigi saptanmistir (139).

Obezitenin uyku apne sendromu ile birlikteligine sik olarak rastlanmaktadir
ve vyapilan c¢alismalarda uyku apne sendromunda otonom sinir sistemi

disfonksiyonu siklikla tespit edilmistir (139).

Leptin beyaz yag hiicrelerinden salinan protein yapida bir hormon olup,
obezitede leptine karst meydana gelen direngle hiperleptinemi tespit edilmistir.
Yapilan ¢aligmalarda leptinin sempatik hiperaktiviteye yol a¢tigr da saptnmustir.
Bunun da leptinin lateral hipotalamusu etkileyerek oreksin, hipokretin gibi
norotransmitter diizeyini arttirmasi, melanokortin 4 reseptor aktivitesini etkilemesi
ve hipotalamustan NPY salmimmi etkilemesine bagli oldugu diisiiniilmektedir

(140).

Sonug olarak; obezite ile OSS disfonksiyonu birbirine neden olan iki antite

olarak kisir dongii olusturmaktadirlar.

2.8.5.1 SEMPATIK DERI YANITI (PSIKOGALVANIK
REFLEKS-SDY)

Sempatik deri yanit1 (SDY); bir i¢ veya dis uyaran ile uyarilma sonrasi ciltte
meydana gelen elektriksel potansiyel de§isimini ifade eder. Yani aslinda
sudomotor aktiviteyi yansitan polisinaptik bir reflekstir. Cok degisik yollarla
uyarilabilen bu refleks efferent yol olarak pre ve post ganglionik sempatik

sudomotor lifleri kullanir ve son organ olan ter bezlerine ulasir. SDY f{ist beyin
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sap1 retikiiler agi, hipotalamus arka boliimleri ve omurilikle koordineli olarak

calisir (141).

SDY kayit yontemi: Elektrofizyoloji laboratuarlarinda  sik kullanilan
uyarim yontemi kol veya bacagin mikst sinirlerinin elektriksel — olarak
uyarilmasidir. Uyarimin hastanin tahammiil edebilecegi siddette olmasi ve
habitiiasyonu onlemek icin diizensiz araliklarla verilmesi gerekir. Iki uyari
arasindaki stire en az 30 sn olmalidir. 0.2—0.5 msn siireli 10-30 mA siddetinde
uyarim genellikle yeterli olmaktadir (134,142). Klasik inceleme yerleri olan el ve
ayakta, kayit elektrodu deride kilsiz bolgeye ve referans elektrod ise
derideki killi olan bir boliime konur. Aktif elektrod elde avug icine, ayakta ayak
tabaninin medial kismina, referans elektrod elin sitmma ya da 6nkol anterior
ylizeyine, ayakta ayagin dorsal yiizeyine yapistirilir. Topraklama elektrodlar1
elde bilege, ayakta ise ayak bilegi hizasma sarilir ve ayni anda her iki
ekstremiteden kayit yapilabilir. Analiz zaman1 5 veya 10 sn olmalidir. Kaydedici
sistemin alt frekans Ilimiti 0.1-2 Hz ve st limit 100-2000 Hz’e
ayarlanmalidir (146). Uyar1 yeri ya da uyar1 tipi SDY latansini etkilemez,
ancak kayit yerine gore latanslar degisir. Ornegin ayak tabanindan elde

edilen degerler her zaman iist ekstremiteye gore daha uzundur (134).

SDY yiizeyel elektrotlarin bileseni, ¢evre ve cildin 1sis1, kisinin yasi ve
mental durumdan etkilenebilir. Incelenen ekstremitenin sicakligi 32-34°C arasinda
olmalidir ve oda sicakligida 22-24 °C ve los sessiz bir odada kisi supin
pozisyonda uyanik ve yatiyorken yapilmalidir (142,143) . SDY de sirkadyen ritm
de etkili bulunmustur; sabahlar1 elde edilen ortalama latans 6glen ve aksamlari
elde edilene gore daha kisadir (142). Genel olarak dalga bifazik yada trifaziktir
nadiren monofazik olabilir. En sik goriilen yanit, baslangicta negatif (yukari)
defleksiyon ve bunu izleyen yiiksek amplitiidlii pozitif (asagiya) defleksiyon
seklindedir. Bu sekil, eriskinlerin %40’mmdan fazlasinda goriiliir. Negatif
defleksiyon dalgasmnin kaynagi direkt olarak ter bezlerinin innervasyonu iken,
pozitif dalganin kaynagi heniiz bilinmemektedir. Ayaktan elde edilen SDY

genellikle bifaziktir. Genellikle elden alman yanitin amplitiidii  ayaktan
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fazladir. Amplitiid degiskendir ve birkag milivolta ulasabilir, SDY i¢in uyari

sik aralar ile verilirse amplitiid kiigiiliir ama latans degismez (134,144,145).

SDY sonucu elde edilen yanit kisiler arasinda hatta ayni kiside bile
degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle klinikte dnemli olan yanitin varligi ya da
yoklugudur. Ardi sira verilen 10 wuyariya yanit alimamadiginda yanit yok
kabul edilir (142). Dort ekstremitenin birinde yanit yoksa veya sag ile sol taraf
arasinda %50’den fazla amplitiid farki varsa SDY anormal olarak yorumlanir.
SDY ’nin latans degerinin sudomotor yollarin efferent iletimi, yani miyelinsiz C
liflerinin iletimini yansittig1 disiiniilmektedir. Amplitiid Ol¢iimi ise aktive

olabilen ter bezlerinin yogunlugunu géstermektedir (146).

2.8.5.2 KALP HIZI DEGISKENLIGI:

Tanimi ve Fizyopatolojisi

KHD zaman i¢inde kalp hizinda ortaya cikan degisiklikleri veya kalp
ritminde ortaya ¢ikan periyodik farkliliklar1 tanimlamaktadir. Bazal kalp hizi ve
kalp hiz1 ile ritmindeki dalgalanmalar baslica OSS tarafindan kontrol edilmektedir
(147). SSS ve PSS siirekli etkilesim halindedir. PSS, istirahatte kalbin otonomik
kontroliinii saglarken, bunu vagus sinirinden asetilkolin salinimi ile yapmaktadir.
SSS ise ayakta durma ve fiziksel aktivite sirasinda kalbin otonomik kontroliini
saglarken bunu epinefrin ve ndrepinefrin hormonlar: ile saglamaktadir (147).
Solunumun kalp iizerindeki etkisi hemen tiimiiyle vagal uyarilardaki degisiklikler
iizerinden olmakta ve solunumsal sinus aritmisi ortaya ¢ikmaktadir. Sinus nod
iizerinde otonom uyarilma ile kalp hizinda dalgalanmalar olusmakta ve bu
fluktuasyonlar KHD olarak belirlenmektedir. Parasempatik uyar1 ile kalp hizi
yavaslarken, sempatik uyari ile kalp hiz1 artmaktadir. KHD otonom fonksiyonlar
hakkinda bilgi vermektedir ve DM dahil pek ¢ok hastalikta kardiyak otonomik
fonksiyon bozukluklar1 ortaya ¢ikmaktadir. Olusan otonom fonksiyon bozuklugu

Oliimciil ritim bozukluklar1 olusumuna zemin hazirlamaktadir (148). Miyokard
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infarktiisiinden sonra 6liim riskinin yiiksekligi ile azalmig KHD arasinda iligki
oldugu ilk kez 1977 yilinda Wolf ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir.
1980'lerin sonunda KHD’nin akut miyokard infarktiisiinden sonra 6liim riskinin
degerlendirilmesinde giliclii ve bagimsiz bir belirleyici oldugu anlasilmistir

(149,150).

KHD’nin 6l¢iimii:

Olgiim; 5 dakikalik kisa ya da 24 saatlik uzun siireli EKG kayitlar:
iizerinden, zaman bagimli, frekans bagimli, geometrik ve non-lineer metodlar
kullanilarak  yapilabilmektedir. KHD 6lciimiinde 1ilk basamak, yiizey
EKG’sinde Olglilen ardistk R dalgalarinin  analizidir. Aslinda sinoatriyal
uyartyl1 esas yansitan P dalgalar1 olmasina ragmen, EKG’de R dalgalarini
saptamak daha kolay oldugundan R dalgalar1 KHD analizinde kullanilmaktadir.
R-R araliklarin1 belirlemede bir¢cok metod gelistirilmistir. Bununla birlikte R
dalgalar1  kullanildigindan  anormal vurularin  (erken vuru vb) kayittan
temizlenmesi gereklidir. Eger kaydedilen R dalgalarinin %85 ve fazlast normal

R vurusu ise olglim kabul edilebilir olarak degerlendirilir (151).

Holterdeki veriler program vasitasiyla iglenir normal-normal (NN) R
araliklari, bilgisayarla KHD 0Ol¢iimiinde temel almir. Kayitlarin gegerli
olabilmesi i¢in kalp hizim1 etkileyen faktorler, kayit siiresi boyunca sabit
olmalhidir. KHD 6l¢limii, zaman bagimli metod ve frekans bagimli metod

olmak {izere iki ana yontemle yapilir (151).
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a. Zaman bagimli 6l¢timler:

Yirmi dort saatlik EKG kayitlarindaki normal atimlar arasindaki zaman
araliklarinin analizi esasina dayanir. Bu amacla ¢ok sayida indeks gelistirilmistir.

Bunlardan en sik kullanilanlar tablo — XII’de 6zetlenmistir (151).

Tablo — XII: KHD zaman bagimli parametreleri

Degisken Birim Tanim

Ortalama NN Ms Iki normal kalp vurusu arasindaki ortalama g¢evirim
uzunlugu

SDNN Ms Inceleme boyunca biitiin NN araliklarinin farki

SDNN indeksi Ms 5 dakikalik kayitlarda biitiin NN araliklarmin
standart sapmalarinin ortalamasi

SDANN Ms Caligma siiresi boyunca 5 dakikalik kayitlarda
ortalama NN araliklarinin standart sapmasi

RMSSD Ms 24 saatlik kayitta ardigik NN araliklari farkilariin
karelerinin toplaminin karekokii

NNS50 sayisi Tiim kayit boyunca aralarinda 50 ms’den fazla fark
olan komsu NN aralig1 sayisi

pNN50 % NN 50 sayisinin toplam timNN sayisina boliimii

Triangular indeks Tiim NN interval sayisinin mod uzunlugundaki

NN aralig1 sayisia boliimii

NN: Normal-Normal, ms: milisaniye

NN araliklar1 arasindaki farklardan hesaplanan indeksler (RMSSD,
pNN50) kisa siireli Olglimler olup, kalp hizindaki yiiksek frekansl
degisimleri yansitirlar. Bunlar kalp hizindaki ditirnal ve baska nedenlerden
kaynaklanan etkilerden tamamen bagimsiz olup vagal yoldan diizenlenen
otonom sinir sistemindeki degisiklikleri yansitirlar. NN araligindan dogrudan
hesaplanabilen degikenlerde (SDNN, SDANN, SDNN indeksi) diiirnal etkilenim
s0z konusudur ve kalp hizinda solunuma bagli olusan kisa siireli degiikliklerin
katkis1 azdir. Bu Olciimlerle solunum, tilt ve valsalva manevrasina ikincil kalp
hizindaki degisimler degerlendirilebilir (151). Geometrik metotlardan ise; siklikla
trianguler indeks (TI) yontemi kullanilmaktadir. SDNN<70 msn veya TI <20
iinite ise; KHD bozulmus kabul edilmektedir (153).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Kuzey Amerika Elektrofizyoloji Dernegi

tarafindan 1996 yilinda KHD kilavuzu yaymlanmistir. Bu kilavuzda zaman

54



olciimlerinden genel KHD’yi yansitan SDNN ve TI, uzun dénem komponentleri
belirten SDANN ve kisa donem komponentleri belirten RMSSD’nin esas olarak
kullanilmas1 Onerilmistir (151). Bunlarin normal degerleri Tablo — XIII’de

gosterilmistir.

Tablo — XIII: Zamansal KHD’ nin normal degerleri

Indeks Normal
SDNN (ms) 141+39
SDANN (ms) 127435
RMSSD (ms) 27+12
TI (ms) 37+£15
pNN50 % >%3

b. Frekans bagimli 6l¢iimler:

Bu yontemde kalp hizi sinyalleri, frekans ve yogunluklarma gore
smiflandirilirken, 24 saatlik kayitlarm 5’er dakikalik boliimleri veya 5 dakikalik
kisa kayitlarin degerlenirilmesi sonucu elde edilen veriler kullanilmaktadir.
Temel ilkesi basit ancak teknik ac¢idan karmasik Ol¢iimlerdir. Burada degisik
frekanslardaki periyodik kalp hizi dalgalanmalarindan faydalanilarak kalp
hizindaki tiim degisim miktarlar1 hakkinda bilgi edinilebilir (154). “Power
Spectral Density” analizi kullanilarak frekans bazinda yapilan Olgtimler 0—
0,5 Hertz arasinda degisen 5 frekans bandindan olusmaktadir. Bu frekans
bantlar1 sirasiyla HF (yiiksek frekans), LF (diisiik frekans), MF (orta frekans),
VLF (cok distik frekans) ve ULF (ultra diisiik frekans)’dir. Bu frekans bantlarin
ozellikleri Tablo — XIV’deki gibi 6zetlenebilir (151).
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Tablo — XIV: KHD frekans bagimli parametreler

Degisken  Frekans Frekans Ozellikleri Kayit siiresi
Bandi (Hertz)
HF Yiiksek 0.20-0.35 Parasempatik aktivasyonla Kisa (1-5 dk)
ilgilidir. ve uzun
Solunumdan etkilenir.
LF Diusiik 0.02-0.05 Sempatik ve parasempatik Kisa (1-5 dk)
tonusu yansitir. Ve uzun

Termoregiilasyon ve periferik
vazomotor aktivite ile ilgilidir.
MF Orta 0.05-0.20 Sempatik ve parasempatik Kisa (1-5 dk)
tonusu yansitir. Baroreseptor
aktivite ile ilgilidir.

VLF Cok diisiik  0.0333-0.04 Bilinmiyor Kisa (15 dk)
ve uzun
ULF Ultra <0.0033 Blinmiyor Uzun (24 saat)
diisiik

Giinliik pratikte bu frekans bantlarindan en sik LF, HF ve LF/HF orani
kullanilmaktadwr. LF/HF oranina vagosempatik indeks de denilmektedir. LF/HF
oranm1 yiiksek olan hastalarda sempatik sistem baskinligi varken, diisiik olan

hastalarda parasempatik sistem baskinligi bulunmaktadir (154).

Zaman bagimmli parametreler ile frekans bagimli parametrelerin
birbirleriyle giiclii bir sekilde korele oldugu calismalarda gosterilmistir (155).
(Tablo - XV)

Tablo — XV: Birbirleri ile korele olan KHD parametreleri

SDNN Total gii¢
SDANN ULF

SDNN indeks VLF
pNNS50, RMSSD HF

SDNN SDANN, Ti
RMSSD pNNS50
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Obezitede KHD

Metabolik sendromlu hastalarda KHD’de azalma s6z konusudur. Metabolik
sendromun Onemli bilesenlerinden olan obezitede de sempatoadrenal sistemde
patoloji olup, sempatik hiperaktivite s6z konusudur. Yapilan ¢alismalarda yag
kiitlesindeki artis ve bel kalga oranlarindaki artisin sempatik aktivite ile baglantil
oldugu gosterilmistir. Bu otonomik rahatsizligin kilo verilmesi ile de diizeldigi
saptanmistir (156). Ayrica yapilan calismalarda fiziksel aktivite sirasinda degil
dinlenim aninda KHD ve obezite arasinda korelasyon tespit edilmistir (157). Bu
da obezlerde yiiksek kardiyovaskiiler riskin stimulusla degil, dinlenim am yiiksek
KHD tepkilerinden kaynaklandigini1 gosterir. Egzersiz yapan obezlerde sedanter

yasayanlara gore kardiyovaskiiler riskin azaldigini diistindiirmektedir (157).
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III. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda, Mart 2012 ile Mayis 2013 tarihleri arasinda
gergeklestirildi. Calisma dncesi, Afyon Kocatepe Universitesi T1ip Fakiiltesi T1bbi
Etik Kurul onay1 alindi. Calismayla ilgili olarak aday katilime1 6n bilgilendirmesi
yapildi. Kabul edenlere “Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu” esas alinarak
calisma ile ilgili ayrmtili bilgiler verildi ve imzalari1 alindi. Bilgilendirilmis

Goniilli Olur Formu’nun bir niishasi katilimei hastaya verildi.

Arastirma stiresince WHO Helsinki Bildirgesi ve Diinya Psikiyatri Birligi
Iyi Klinik Uygulamalar1 ve lyi Laboratuar Uygulamalar1 Kurallarina uyuldu.

3.1 CALISMA POPULASYONU

Afyon Kocatepe Universitesi (AKU) Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onayi
alindiktan sonra I¢ Hastaliklar1 ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigi’ne
Mart 2012 ile Mayis 2013 tarihleri arasinda obezite nedeniyle basvurmus olan,
VKI 30 ve iizerinde olan, cinsiyet farki gdzetilmeksizin 18-65 yas arasindaki 110

birey ¢alismaya alindi. Calismaya dahil edilme ve dislanma kriterleri sunlardi;

Dahil edilme kriterleri;

1. Olgularm klinik ve tanisal tetkiklerle AKU I¢ Hastaliklar1 Klinigi
tarafindan sekonder obezite nedenleri (primer ve sekonder hipotiroidi, Cushing,
Polikistik over sendromu, glukokortikoid kullanimi, hipotalamik hastaliklar...)

diglanarak primer obezite tanisinin konulmus olmasi

2. Cinsiyet ayrim1 gézetmeksizin; olgularin 18- 65 yas arasinda obez kisiler

olmast
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3. Hastalarin diizenli obezite ilac1 kullanmamasi, diizenli bir diyet

programina uymuyor olmalar1

4. Hastalarin verecegimiz egzersiz programindan baska egzersiz programini

takip etmiyor olmalar1

5. Hastalarim ¢aligmaya goniillii olarak katilmayr kabul etmis olmasi ve

hasta bilgilendirme formunu okuduktan sonra onam formuna imza vermis olmasi

Dislanma kriterleri;

1. Hamilelik veya hamilelik siiphesi

2. Sekonder obezite nedeni olabilecek hastalik bulunmasi

3. Fiziksel aktiviteye engel olabilecek yapisal, metabolik ve kardiyovaskiiler,

respiratuvar sistem hastalig1 bulunmasi

4. DM varhigi

3.2 OLGULARIN SINIFLANDIRILMASI

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigine
bagvuran dislama ve c¢alismaya alimma kriterlerine uyan, 18-65 yas arasi

110 obez hasta calismaya alindi

Calismaya alman bireyler randomize olarak 3 gruba ayrildi. Grup 1’1
aerobik egzersiz zonunun list sinirinda egzersiz programi + diyet programu alanlar,
grup 2’yi; aerobik egzersiz zonunun alt sinirinda egzersiz programi + diyet

programu alanlar, grup 3’{i; sadece diyet programi alanlar olusturuyordu.
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Hastalarin rehabilitasyon programi Oncesinde doldurulan hasta takip
formunda yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, bayanlarda dogum sayisi, ailede
obezite varligi, eslik eden hastalik (kardiyovaskiiler, respiratuvar ve digerleri) ve

operasyon Oykiisii, aliskanliklar1 kaydedildi.

3.3 HASTALARI DEGERLENDIRME YONTEMLERI

3.3.1 VUCUT AGIRLIGI ve VUCUT KOMPOSIZYONUN
DEGERLENDIRILMESI:

Viicut agirhig1 ve komposizyonu rehabilitasyon iinitemizde bulunan Tanita
Segmental Composition Analyzer (TANITA BC 418) ile biyoelektriksel
impedans analiz (BIA) yontemi kullanilarak yapildi. Olgiimler sirasinda su

kosullara dikkat edilmistir (157);

1. Olgiimlerin normal oda sicakhiginda olmas1

2. En az 4 saatlik aclik diizeyinin olmasi,

3. 24 saat Ooncesinden agir fiziksel aktivitede bulunulmamasi

4. 24 saat Oncesinde alkol alinmamasi

5. Testten 4 saat oncesinde kahve kola gibi kafein igeren igecekler ve cay

icilmemesi

6. Testten hemen 6nce su igilmemesi

7. Menstruasyon doneminde 6l¢iim alinmamasi
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8. Olciimiin ¢orapsiz ve ayakkabisiz sekilde anatomik pozisyonda olup,

bireyin iizerinde metal esya bulunmamas1

BIA yontemi ile kilo, VKI, total viicut yag1 (kg), yag oran1 (%), yag dis1

viicut kitle oran1 (%), total viicut kas1 (kg) ol¢iildii.

Hastalarin bel ve kalga c¢evresi dlglimleri ayakta dururken ve ekspirium
ortasinda yapildi. Bel ¢evresi olarak arkus kostarum ile processus spina iliaka
anterior siliperior ortasindaki cap, kalca c¢evresi olarak da trokanter majorisler
iizerindeki en genis c¢ap kabul edildi. Bel ve kalga cevreleri cm cinsinden
oranlanarak BKO elde edildi. Bu oOl¢iimler rehabilitasyon Oncesinde ve

sonrasinda tekrarland..

3.3.2 BIYOKIMYASAL ANALIZ

Olgularin biyokimyasal analizleri rehabilitasyon programi dncesi ve sonrast
12 saat aglik periyodunun ardindan kolesteroller (LDL, HDL,VLDL), trigliserid,
aclik kan sekeri (AKS), sedimantasyon ve C- reaktif protein (CRP) diizeylerine
bakild.

3.3.3 KALP HIZI DEGISKENLIGI ANALIZi

Tiim hastalara rehabilitasyon programi oncesi ve sonrasinda Reynolds
Medical Limited Hertford, England Marka, 3-channel ‘Lifecard ‘recorder 6zellikli
EKG Holter cihazi baglandi. Hastalarin 24 saatlik holter kayitlar1 bilgisayar
ortamimna aktarildi. Reynolds Medical Pathfinder Software, Versiyon V8.255,
Hertford, England holter programi ile analiz edildi. Sonrasinda kayitlar gorsel
olarak Kardiyoloji Anabilimdali’nda calisan hekim tarafindan incelendi ve

artefaktli bolgeler analiz dis1 birakildi. Holter programi araciligiyla zaman bagimli
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kalp hiz1 degiskenligi parametreleri (ortalama RR intervali, SDNN, SDANN,
SDNNi, 50 msn’den daha fazla degiskenlik gosteren ardisik RR intervallerinin
say1s1 (NN50, RMSSD ve Triangular indeks) otomatik olarak hesaplandi.

3.3.4 SEMPATIK DERI YANITI OLCUMLERI

SDY caligmalar1  Oncesinde hastalara son 24 saat icinde agwr is
yapmamalari, uykusuz kalmamalari, siki giysiler giymemeleri, testten 2 saat

once a¢ kalmalar1 ve son 6giinde cay, kahve igmemeleri sdylendi.

SDY ol¢iimii Nihon-Kohden-Model MEB 2200 marka 4 kanalli ENMG
cihazi ile yapildi. Olgiim esnasinda cihaz, sensitivitesi 0,5-1 mV/divergans, 0,5-
1000 Hz frekans bandinda, uyarim siiresi 0,2 msn, 500-1000 msn/divergans
siipirme hizinda olacak sekilde ayarlandi. Kayitlar icin iletim azalmasini

engellemek icin Ag-AgCl ylizeyel disk elektrotlar kullanild.

SDY ol¢iimiinde kayit ve uyarimim ayni ekstremiteden yapildigi yontem
kullanildi. SDY kayaitlar1 i¢in elektrotlar yerlesirilmeden once alkolle silinerek
temizlendi. Ust ekstremite de  aktif kayit elektrotu avug¢ icine, referans
elektrot ise el sirtina yerlestirildi. Ayni taraf koldan median sinire 20-40
miliamper (mA) siddetinde elektriksel uyar1 verilerek elden kayit yapildi
Ayni iglem diger iist ekstremite de tekrarlandi. Alt ekstremite de aktif kayit
elektrotu ayak tabanina, referans elektrod ise ayak sirtina yerlestirildi. Ayni
taraf  tibial sinire medial malleolin arkasindan 20-40 mA siddetinde
elektriksel uyar1 verilerek ayaktan kayit yapildi. Ayni islem diger taraf alt
ekstremitede tekrarlandi. SDY  parametrelerinden latans ortalamalar1  ve
amplitiid ortalamalar1 her ekstremite icin ayr1 ayr1 kayit edildi. Kayit
esnasinda alisgkanligi 6nlemek amaci ile her uyari1 esnasinda 30-60 saniye
zaman aralifi olmak iizere toplam bes kez uyar1 verilip SDY’leri kayit
edildi. 5 kez uyariya ragmen SDY elde edilemeyen hastalarda uyari sayisi

toplam 10 kez olacak sekilde tekrarland1 ve yanit alinamadi ise SDY yok

62



kabul edildi. Olgiimler her gruba rehabilitasyon 6ncesi ve sonrasinda olmak {izere

2 kez yapild1.
3.3.5 KARDIYORESPIRATUVAR ENDURANSIN
DEGERLENDIRILMESI

Hastalara rehabilitasyon {initemizde bulunan bisiklet ergometri cihazinda
(Ergoline, Ergoline GmbH, Bitz, Almanya) opticare yazilimi ile rehabilitasyon
oncesi ve sonrasinda submaksimal egzersiz testi yapildi. Egzersiz testi dncesi
hasta kilosu, hastanin ismi, dogum tarihi, hastanin aktivite diizeyleri (bayan
inaktif, bayan aktif, erkek inaktif, erkek aktif ...) sisteme kaydedildi. Kol ve
koltugun yiiksekligi kisiye uygun olacak sekilde ayarlandi. Kalp hizi
monitorizasyonu icin elektrotlar uygun yerlere baglandi1 ve elektrotlarin uygun
yerlerde oldugundan emin olundu. Test dncesi hastalarin kan basinglar1 6l¢iildi,
140/90 mm Hg iizerinde ise hasta dinlendirildi, teste baslanmadi. Teste pedal hizi
50-60 rpm olacak sekilde basland1 ve bu hizin korunmasi istendi. Hiz 40 rpm’nin
altina distiigiinde otomotik olarak test sonlandirilacak sekilde ayarlandi. Kisilerin
aktivite diizeylerine gore sistemde otomatik olarak belirlenen yiikle (bayanlarda
30 watt, erkeklerde 40 watt) ile basland1 ve yiik bayanlarda her 2 dakikada 15watt,
erkeklerde 20 watt olacak sekilde otomatik olarak arttirildi. Kalp hizi diizenli
sekilde kaydedildi. Hastanin teste devam edemeyecek seklinde ifade ettigi
noktada sonlandirildi. Ancak hasta hedef kalp hizina ulagsmamis ise Borg
skalasma gore skor 18-19 olana kadar test siirdiiriildii. Testin sonunda 2 dk siire
ile soguma periyodu uygulandi. Asagidaki durumlardan herhangi biri varliginda

test hemen durduruldu;

e Bas donmesi, suur bulaniklig1 ve motor bozukluklar.
e (GOgiis agris1 ve ektremitelerde asir1 agri.

e Bulanti, solukluk ve dudaklarda morarma.

e Nefes almada giicliik ve hiperventilasyon.

¢ Ani kayda deger tiikenme.
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e istisnai kalp atim hiz1 veya kan basinci reaksiyonu.

e Diyastolik kan basincinin 130 mmHg asmast.

e Sistolik kan basmcini 220 mmHg asmasi.

e Sistolik basicin test sirasinda yiik artmasina karsin diigsmesi.

e Test sirasinda yiik artmasima karsin kalp atim hizinin azalmasi.

Yapilan bu test ile hastalarin aerobik egzersiz esik degeri, anaerobik
egzersiz esik degeri (aerobik egzersiz iist sinir1), aerobik egzersizin alt siniri,
MET/kg degerleri tespit edildi. Maksimum oksijen tiikketimi kalp hizi temelli
bisiklet ergometri testinde VOmax [ml/kg/min] = 12.35 * (maximum power
[watt] / weight [kg]) + 3.5 formulii baz alinarak VO,max (It/dk), VO,max
(mlkg/dk) cinsinden opticare yaziliminda otomatik olarak hesaplandi

(159,160,161).

MKH ise 208-(0.7xyas) formulii baz alinarak opticare yaziliminda otomatik
olarak hesapland1 (120,121).

3.3.6 FONKSIYONEL EGZERSiZ KAPASITESININ
DEGERLENDIRILMESI

Fonksiyonel egzersiz kapasitesi degerlendirmek i¢in 6 dk yliriime testi (6
DYT) yapildi. 6 DYT i¢in en az 30 metre uzunlugunda kapali alanda diiz ve sert
bir zemin kullanildi. Her 3 metrede bir yliriiylis alani isaretlendi. Hastalarin
yliriiylis Oncesi giyisilerinin uygun olup olmadigi degerlendirildi ve en az 10 dk
sire ile sandaleyede hastalar dinlendirildi. 6 dk boyunca hastalarin
yiiriiyebilecekleri en uzun mesafeyi en hizli tempoda yiirtimeleri 6giitlendi.
Yiiriidiikleri mesafe metre cinsinden kaydedildi. Bu test rehabilitasyon 6ncesinde
ve sonrasinda tekrarlandi. Tim hastalar 6 DYT’ ini aym yiiriiylis parkurunda
gerceklestirdi. 6 DYT sonuglar1 i¢gin minimal klinik anlamli degisiklik 54
metre olarak kabul edildi (162).
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3.3.7 YASAM KALITESININ VE DEPRESYONUN
DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin yasam kalitesini degerlendirmek icin i¢in SF-36 (kisa form 36)

yasam kalitesi 6l¢egi rehabilitasyon 6ncesi ve sonrasinda dolduruldu.

Olgek 36 maddeden olusmaktadir ve bunlar 8 boyutun dlgiimiinii
saglamaktadir; fiziksel fonksiyon (10 madde), sosyal fonksiyon (2 madde),
fiziksel fonksiyonlara bagli rol kisitliliklar1 (4 madde), emosyonel sorunlara
bagh rol kisithliklar1 (3 madde), mental saglik (5 madde), enerji/vitalite (4
madde), agr1 (2 madde) ve saghgin genel algilanmasi (5 madde). Alt Olcekler
saghigi 0 ila 100 arasinda degerlendirmektedir ve 0 koti saghk durumunu
icerirken, 100 1iy1 saglik durumuna isaret etmektedir. Yine bu dlgekte verilen
cevaplar ile fiziksel komponent skoru ve mental komponent skoru hesaplandi

(163).

Depresyon diizeyini belirlemek ve depresif belirtilerin diizeyi ile siddet
degisimini Olgmek i¢in rehabilitasyon oncesi ve sonrasinda Beck Depresyon
Olgegi dolduruldu. Bu 6lgek toplam 21 sorudan olusmaktadir. Her soru 0-3
arasinda giderek artan puan alir ve toplam puan bunlarin toplanmasi ile elde edilir.
Toplam 0-63 arasinda degisir. Hastalara kendi durumlarma en ¢ok uyan ifadeyi

isaretlemeleri sdylendi (164).

3.4 REHABILITASYON PROGRAMI

Rehabilitasyon program dncesinde hastalarm Afyon Kocatepe Universitesi
Kardiyoloji klinigi tarafindan Rammodel 770-M marka efor testi cihazi ile
Modifiye Bruce protokoliinde kosu bandinda efor testi yapildi ve muayeneleri

yapild1 ve egzersiz programi almasinda sakinca olmadigina dair onay alindi.
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Rehabilitasyon protokolii olarak baslangigta  Grupl ve Grup 2’deki
hastalara 5 dk 1smma, 10 dk eklem hareket acikligi egzersizi, germe ve 10 dk
progresif direcli egzersiz verildi. Aerobik egzersiz programi oncesinde opticare
yazilimindaki  bisiklet ergometri cihazinda (Ergoline, Ergoline GmbH, Bitz,
Almanya) rehabilitasyon Oncesinde yapilan submaksimal aerobik egzersiz
testinde saptanan aerobik egzersiz zonunun {ist sinir1 ve aerobik egzersizin alt
siir1 saptandi. Bisiklet ergometresindeki ERS yazilimi olan sisteme hastanin adi,
soyadi, dogum tarihi, kilosu, boyu, ek hastaliklar1 ve kullandig1 ilaglar gibi temel
bilgileri girildi. Egzersiz programi olarak sabit kalp hizi protokolii isaretlendi.
Isinmanin 1. faz1 2 dk, 2. faz1 3 dk, dinlenme faz1 3 dk olacak sekilde ayarlandi.
Egitim faz1 ise 15 dk ile baslanip, 22 dk’ya kadar giderek arttirildi. Grup 1’e daha
once yapilan test ile saptanan aerobik egzersiz zonunun iist sinirinda, grup 2’ye
aerobik egzersizin alt simirinda olacak sekilde egitim kalp hizi ayarlandi. Efor
testinde saptanan MET degeri alt ekstremiteye verilecek yiikii hesaplamak i¢in
kullanuldi. Saptanan MET degeri ERS yaziliminda yer alan formule girildi ve
hesaplanan yiik miktar1 alt ekstremiteye uygulandi. Hastalara uygulanacak sabit
kalp hiz1 diizeyini ayarlamak i¢in yiik arttirimi ve azaltilmasi yapildi. Hastalarin
rehabilitasyon programi sirasinda monitorizasyonu yapilarak; her 3 dk’da bir
tansiyon Ol¢iim, siirekli olarak oksijen satiirasyonu ve EKG takibi otomatik

olarak ekrandan FTR doktoru gozetiminde takip edildi.

Hastalara toplam 60 seans siire ile haftada 5 giin giinde 30-35 dk aerobik
egzersiz ve 30 dk diger egzersiz tedavileri olmak iizere toplam 60 dk egzersiz

tedavisi programi uygulandi.
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3.5 DIYET PROGRAMI

Biitiin hastalar i¢in hastanemiz diyetisyeni tarafindan ek hastaliklar1 da
gozetilerek yaklasik olarak 20 kcal/kg/glin degerinde, disiik kalorili diyet
programi hazirlandi. Onerilen diyet programinin igerigi %>55-60 karbonhidrat,
%25-30 yag ve %15-20 protein icermekteydi. Olgularin diyet programina
uyumlar1 her ay ayni beslenme-diyet uzmani ile birebir goriisme yapilarak

degerlendirildi. Tiim hastalar ayn1 diyetisyen tarafindan degerlendirildi.

3.6 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular istatistiksel olarak degerlendirilirken,

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 18.0 programi kullanildi.

Verilerin istatistiksel analizinde li¢ grubun baslangic verileri Kruskal
Wallis testi ile karsilastirildi. Her bir grubun kendi i¢inde tedavi Oncesi ve
sonrast  degerlendirilmesinde, istatistiksel anlamli farklililk olup  olmadigi
parametrik ise bagimli gruplarda paired t-testi, non-parametrik ise wilcoxon t
testi ile karsilastirildi. Verilerin rehabilitasyon Oncesi ile sonrast arasindaki
degisim miktarlarindaki gruplara gore degisen fark, Kruskal Wallis testi ile
degerlendirildi. Bakilan parametrelerin birbiri ile olan iligkisi pearson korelasyon
analizi ile degerlendirildi. Veriler ortalama + standart sapma olarak gosterildi.

Tiim istatistiksel degerlendirmelerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya 110 kisi alinmis olup, ancak 65 kisi ¢alismay1 tamamlayabildi.
Calismay1 tamamlayan kisilerden 23 hasta (%35.4) grup 1’1 (yliksek yogunluklu
egzersiz + diyet grubu), 22 hasta (%33.8) grup 2’yi (diisiik yogunluklu egzersiz +
diyet grubu) ve 20 hasta ( %30.8) ise grup 3’1 (sadece diyet) olusturuyordu. Bu
hastalarin  57’si (%87.7) kadin, 8’1(%12.3) erkek idi. Hastalarin cogunlugu ev
hanimi (%81,5) ve evliydi (%89.2). 51 hastanin soyge¢misinde ailede obezite
Oykiisii vardi (%78.5). Calismaya alinan kadmlarin %30.8 inde iki dogum oykiisii,
%26.2 ‘sinde 3 dogum Oykiisii mevcut idi. Hastalarin %63.1°1 ilkokul mezunu,

%16.9’u ortaokul mezunu, %9.2’si lise mezunu ve %10.8’1 iniversite mezunuydu.

4.1 GRUPLARDAKI HASTALARIN EGZERSiZ VE DIYET
PROGRAMI ONCESI KARSILASTIRILMASI

4.1.1 BAZAL DEMOGRAFIK VE ANTROPOMETRIK
OLCUMLER

Calismaya alman hasta gruplar1 arasinda bazal demografik ve
antropometrik Olciimler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

(p>0.05) (Tablo XVI).

Tablo — XVI: Hastalarm demografik ve baslangi¢ antropometrik 6lgiimleri

Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=22) Grup 3 (n=20) p degeri

(ort£SD) (ort£SD) (ort£SD)
Yas (yil) 43,04+10,16 43,54+9,03 45,35+7,82 0,426
Kilo (kg) 94,03+17,70 101,43+15,67 94,14+11,58 0,126
VKI (kg/m?) 36,10+6,23 38,70+4,98 38,77+5,25 0,082
FM oran 40,45+8,53 42,40+5,78 41,71+7,55 0,348
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FFM oran

Yag kiitlesi (kg)
Kas kiitlesi (kg)

Bel gevresi (cm)

Kalga
cevresi(cm)

BKO

60,89+6,75
35,40+12,23
53,73+8,34
105,30+11,11

119,69+10,98

0,87+0,06

57,07+6,03 58,26+7,57 0,080
43,46+10,83 41,49+10,90 0,155
55,07+8,30 54,04+7,68 0,857
113,45+11,29 112,55+12,55 0,651
123,89+10,13 125,3549,17 0,109
0,91+0,07 0,89+0,008 0,391

VKI: Viicut Kitle Indeksi, FM: Viicut yag kitlesi, FFM: Yagsiz viicut kitlesi, BKO: Bel kalga oram

4.1.2 FIZIKSEL KAPASITE ve YASAM KALITE SKORLARI

Calismaya alinan hasta gruplar1 arasinda fiziksel kapasite ve yasam kalite

skorlar1 agisindan baslangigta

(p>0.05) (Tablo - XVII).

Tablo — XVII: Hastalarin fiziksel kapasite ve yasam kalite skorlar1

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

Grupl(n=23) Grup2(n=22) Grup3(n=20) p
degeri
(ort£SD) (ort£SD) (ort£SD)
MET degeri 6,11£1,44 6,03+1,13 5,96+1,23 0,872
VO, (ml/kg/dk) 21,28+5,28 20,95+3,95 20,69+4,25 0,885
VO, (1/dk) 2,17+0,58 2,09+0,49 2,04+0,41 0,489
6 DYT (m) 471,34+67,80 448,54+51,40 430,15+86,19 0,276
SF36-Fiziksel 45,01+9,61 42,00+8,92 37,5149,18 0,136
komponent
SF36-Mental 48,21+10,16 43,45+11,05 46,91+10,18 0,319
komponent
Beck depresyon skoru 9,30+5,41 12,50+10,03 13,65+10,14 0,476

6 DYT: 6 dakika yiirlime testi



4.1.3 METABOLIK RiSK FAKTORLERI

Calismaya alman hasta gruplar1 arasinda metabolik risk faktorleri agisindan

baslangicta
XVII).

Tablo — XVIII: Hastalarin metabolik risk faktorleri

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo -

Grup1(n=23) Grup2(n=22) Grup3(n=20) p degeri

(ort£SD) (ort£SD) (ort£SD)
TK (mg/dl) 192,03+34,10 199,75+35,38 195,48+37,57 0,750
HDL(mg/dl) 50,50+10,35 45,62+10,11 49,21£36,00 0,070
LDL(mg/dl) 126,81+£29,58 113,69+50,89 124,08+32,92 0,715
VLDL(mg/dl) 23,57+6,11 31,19+17,85 33,47+23,02 0,316
TG(mg/dl) 117,09+£30,78 137,82482,92 168,56£115 0,565
AKS(mg/dl) 92,18+19,85 101,78+13,59 100,58+25,03 0,277
Sedim(mm/s) 16,34+7,72 19,18+12,21 17,75+7,57 0,758
CRP(mg/dl) 0,65+0,51 0,88+0,67 0,82+0,56 0,289

TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid, AKS: A¢lik kan sekeri

4.1.4 KALP HIZI DEGISKENLIGI PARAMETRELERI

Caligmaya alinan hasta gruplar1 arasinda kalp hiz1 degiskenligi parametreleri

acisindan baglangigta

(Tablo — XIX).
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Tablo — XIX: Calismaya Alinan Gruplar Arasinda KHD

Grupl(n=23) Grup2(n=22) Grup3(n=20) P degeri

(ort+SD) (ort+SD) (ort=SD)
Ort RR(ms) 752,78+112,59 768,00+£90,34 762,45+67,05 0,445
SDNN(ms) 123,65+30,48 116,45+23,39 120,10+22,54 0,579
SDANN(ms) 112,43+£27,92 102,90+21,32 108,25+26,31 0,464
SDNN indeks(ms)  51,08+15,59 51,13+14,92 50,60+11,59 0,931
NN50(ms) 7518,43+6235,90  7634,13+7224,82  10794,50+11275,40 0,548
RMSSD(ms) 26,52+9,43 27,13+10,01 32,10+12,54 0,238
Ti(ms) 34,13+8,44 32,95+9.44 31,95+7,22 0,580

4.1.5 SEMPATIK DERI YANITI BULGULARI

Calismaya almman hasta gruplar1 arasimda SDY bulgular1 agisindan

baslangigta istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05)(Tablo — XX).

Tablo — XX: SDY bulgulari

Grup 1(n=23) Grup 2(n=22) Grup 3(n=20) p
(ort+SD) (ort+SD) (ort+SD) degeri
Kol 1010,21+424,67 965,09+316,89 1154,85+445,45 0,262
latans (msn)
Bacak 1638,00+£565,56 1582,59+532,58 1450,00+£707,21 0,760
latans(msn)
Kol 2740,04+1252,99  2811,31+£1385,68  2386,35+1427,94 0,546
amplitiid (LV)
Bacak 795,73+865,16 846,09+897,80 663,20+694,46 0,710
amplitid(uV)
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42  GRUPLARDAKI  HASTALARIN GRUP ICi
KARSILASTIRILMASI

42.1 GRUP I'DE TEDAVI PROGRAMI ONCESI VE
SONRASI VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

4.2.1.1 ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Grup 1’de 12 haftalik tedavi sonras1 kilo, VKI, yag kiitlesi, kas kiitlesi, bel
cevresi ve kalca cevresinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi.
(p<0.05) Ancak BKO, FM oran, FFM oranda istatistiksel olarak anlamli
degisiklik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo — XXI).

Tablo — XXI: Grup 1’deki hastalarm antrometrik 6l¢iimlerinin kargilastirilmasi

n=23 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)
Kilo (kg) 94,03+17,70 89,65+17,03 0,000
VKi(kg/m2) 36,10+6,23 34,43+6,13 0,000
FM oran 40,45+8,53 38,80£7,16 0,294
FFM oran 60,89+6,75 61,31+6,12 0,563
Yag kiitlesi(kg) 35,40+12,23 35,26+12,15 0,001
Kas kiitlesi(kg) 53,7348,34 51,67+8,09 0,001
Bel ¢evresi(cm) 105,30+11,11 100,91+10,39 0,000
Kalga ¢evresi(cm) 119,69+10,98 115,60+10,52 0,000
BKO 0,87+0,06 0,87+0,06 0,843

VKI: Viicut Kitle Indeksi, FM: Viicut yag kitlesi, FFM: Yagsiz viicut kitlesi, BKO: Bel kalga oram
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42.1.2 FIZIKSEL KAPASITE VE YASAM KALITE
SKORLARI

Grup 1’de tedavi sonrast MET, VO, ( ml’kg/dk), VO, (1 /dk), 6 DYT, SF-
36’nin fiziksel komponentinde istatistiksel anlamli artis saptandi. (p<0.05) Beck
depresyon skorunda ise istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilirken
(p<0.05); SF-36’nin mental komponentinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik
tespit edilmedi. (p>0.05) (Tablo — XXII)

Tablo — XXII: Grup 1’deki hastalarin fiziksel kapasite ve yasam kalite skorlarinin karsilastirilmasi

n=23 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast P degeri
(ort+SD) (ort=SD)

MET degeri 6,11£1,44 7,04+1,97 0,012
VO, (ml/kg/dk) 21,28+5,28 24,14+6,40 0,016
VO, (1/dk) 2,17+0,58 2,26+0,77 0,009
6 DYT (m) 471,34+67,30 523,08+82,42 0,000
SF-36-Fiziksel 45,01+9,61 50,08+8,28 0,002
komponent

SF-36-Mental 48,21+10,16 50,49+6,98 0,308
komponent

Beck depresyon skoru  9,30+5,41 6,17+4,46 0,000

6 DYT: 6 dakika yiirlime testi

4.2.1.3 METABOLIK RISK FAKTORLERI

Grup 1°de tedavi sonrasi total kolesterol, sedimantasyon ve CRP
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilirken (p<0.05), HDL,
LDL, VLDL, TG ve AKS diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik
saptanmadi. (p>0.05) (Tablo — XXIII)
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Tablo — XXIII: Grup 1’deki hastalarin metabolik risk faktorlerinin karsilastirilmasi

n=23 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)
TK. (mg/dl) 192,03£34,10 182,17+35,39 0,018
HDL(mg/dl) 50,50+10,35 49,20+10,20 0,254
LDL(mg/dl) 126,81£29,58 119,91+30,65 0,207
VLDL(mg/dl) 23,57+6,11 22,05+6,84 0,068
TG(mg/dl) 117,09+30,78 110,68+33,60 0,083
AKS(mg/dl) 92,18+19,85 94,80+7,52 0,670
Sedim(mm/s) 16,34+7,72 13,75+7,71 0,016
CRP(mg/dl) 0,65+0,51 0,4540,31 0,002

TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid, AKS: Ac¢lik kan sekeri

4.2.1.4 KALP HIZI DEGISKENLIGI PARAMETRELERI

Grup 1°de tedavi sonras1 SDNN, RMSSD, Ti’de istatistiksel olarak anlaml
artis tespit edilirken (p<0.05), diger KHD parametrelerinde istatistiksel olarak
anlaml1 degisiklik tespit edilmedi. (p>0.05) (Tablo - XXIV)

Tablo —XXIV: Grup 1’deki hastalarin KHD parametrelerinin karsilastirilmasi

n=23 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)
Ort RR(ms) 752,78+112,59 753,23+100,17 0,964
SDNN(ms) 123,65+30,48 134,69+35,01 0,014
SDANN(ms) 112,43+£27,92 116,26+36,76 0,249
SDNN indeks(ms) 51,08+15,59 52,47+12,75 0,255
NN50(ms) 7518,43+6235,90 7806,47+5725,84 0,153
RMSSD(ms) 26,52+9,43 29,60+10,02 0,036
Ti(ms) 34,13+8,44 36,95+8,67 0,016




4.2.1.5 SEMPATIK DERI YANITI BULGULARI

Grup 1’de tedavi sonrast SDY bulgularinda istatistiksel olarak anlamli

degisiklik tespit edilmedi. (p>0.05) (Tablo - XXV)

Tablo — XXV: Grup 1’deki hastalarin SDY bulgularinin karsilastirilmasi

n=23 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)

Kol 1010,21+424,67 1043,39+386,30 0,330

Latans (msn)

Bacak 1638,00+565,56 1614,82+488,41 0,709

Latans (msn)

Kol 2740,04+1252,99 2919,524+1265,49 0,648

Amplitid (uV)

Bacak 795,73+£865,16 844,17+733,99 0,808

Amplitid (uV)

422 GRUP 2°DE TEDAVI PROGRAMI ONCESI VE

SONRASI VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

4.2.2.1 ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Grup 2’de tedavi sonras1 kilo, VKI, yag kiitlesi, kas kiitlesi, bel ¢evresi,

kalca ¢evresi ve BKO degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken

(p<0.05), FFM oranda istatistiksel olarak anlamli artig saptanmstir (p<0.05). FM

oranda ise istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmamaistir (p>0.05) (Tablo —

XXVI).
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Tablo — XXVI: Grup 2’deki hastalarin antropometrik 6lgiimlerinin karsilastirilmasi

n=22 Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p degeri
(ort=SD) (ort=SD)
Kilo (kg) 101,43+15,67 97,44+15,13 0,000
VKi(kg/m?) 38,70+4,98 37,18+4,69 0,000
FM oran 42,40+5,78 41,53+6,05 0,057
FFM oran 57,07+6,03 58,41+7,08 0,016
Yag kiitlesi(kg) 43,46+10,83 40,87+10,52 0,001
Kas kiitlesi(kg) 55,07+8,30 53,73+7,85 0,002
Bel ¢evresi(cm) 113,45+11,29 107,22+11,54 0,000
Kalga ¢evresi(cm) 123,89+10,13 120,27+10,35 0,001
BKO 0,91+0,07 0,88+0,007 0,002

VKI: Viicut Kitle Indeksi, FM: Viicut yag kitlesi, FFM: Yagsiz viicut kitlesi, BKO: Bel kalga oran

4222 FIZIKSEL KAPASITE VE YASAM KALITE

SKORLARI

Grup 2’de tedavi sonrast MET, VO, (ml/kg/dk), VO, (1/dk), 6 DYT, SF-36
yasam kalitesi anketinin hem fiziksel hem de mental komponentinde istatistiksel

olarak anlamli artis saptaniken, beck depresyon skorunda istatistiksel olarak

anlamli azalma saptanmadi (p<0.05) (Tablo - XXVII).

Tablo — XXVII: Grup 2’deki hastalarin fiziksel kapasite ve yasam kalite skorlarinin

kargilagtirilmasi

n=22 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)

MET degeri 6,03+1,13 7,05+1,52 0,000

VO, (ml/kg/dk) 20,9543,95 24,61+5,39 0,000

VO, (1/dk) 2,09+0,49 2,75+1,34 0,000

6 DYT (m) 448,54+51,40 498,50+45,55 0,000
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SF-36-Fiziksel komponent
SF-36-Mental komponent

Beck depresyon skoru

43,45+11,05

12,50£10,03

42,00+8,92

46,48+7,89
48,17+11,45

7,76+6,96

0,014
0,024

0,000

6 DYT: 6 dakika yiirlime testi

4.2.2.3 METABOLIK RISK FAKTORLERI

Grup 2’de tedavi sonrasi total kolesterol, AKS ve CRP diizeylerinde

istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken, diger kan parametrelerinde anlamli

bir degisiklik saptanmadi. (Tablo — XXVIII)

Tablo — XXVIII: Grup 2’deki hastalarin metabolik risk faktorlerinin kargilagtirilmasi

n=22 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)
TK. (mg/dl) 199,75+35,38 185,57+33,75 0,003
HDL (mg/dl) 45,62+10,11 45,7549,38 0,770
LDL (mg/dl) 113,69+50,89 121,22+30,38 0,168
VLDL(mg/dl) 31,19+17,85 26,99+13,85 0,277
TG (mg/dl) 137,82+82,92 125,49+45,40 0,485
AKS (mg/dl) 101,78+13,59 94,43+7,79 0,001
Sedim (mm/s) 19,18+12,21 17,2249,61 0,262
CRP (mg/dl) 0,38+0,67 0,52+0,420 0,001

TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid, AKS: A¢lik kan sekeri

4.2.2.4 KALP HIZI DEGISKENLIGI PARAMETRELERI

Grup 2’de tedavi sonrasi bakilan KHD parametrelerinde istatistiksel olarak

anlamli bir degisiklik saptanmadi. (p>0.05) (Tablo — XXIX)
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Tablo — XXIX: Grup 2’deki hastalarin KHD parametrelerinin karsilastiriimasi

n=22 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)
Ort RR (ms) 768,00+£90,34 764,09+70,83 0,833
SDNN (ms) 116,45+23,39 171,04+53,25 0,616
SDANN (ms) 102,90+21,32 101,27+29,95 0,897
SDNN indeks (ms) 51,13+£14,92 57,63+£29,33 0,276
NN50 (ms) 7634,13+£7224,82 9448,63+£917,47 0,390
RMSSD (ms) 27,13+£10,01 32,40+18,15 0,262
Ti (ms) 32,95+9.,44 33,09+12,63 0,862

4.2.2.5 SEMPATIK DERI YANITI BULGULARI

Grup 2’de tedavi sonrasi bakilan SDY bulgularinda istatistiksel olarak

anlaml1 degisiklik saptanmadi (p>0.05). (Tablo — XXX)

Tablo — XXX: Grup 2’deki hastalarin SDY bulgularinin karsilastirilmasi

n=22 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)

Kol 965,09+316,89 1092,326+366,97 0,056

Latans (msn)

Bacak 1582,59+532,58 1642,13+589,94 0,445

Latans (msn)

Kol 2811,31+1385,68 2636,81+1395,28 0,390

Amplitid (uV)

Bacak 846,09+897,80 777,81+£932,00 0,664

Amplitid (uV)




423 GRUP 3 DE TEDAVI PROGRAMI ONCESI VE
SONRASI VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

4.2.3.1 ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Grup 3’te diyet tedavisi sonrasinda antropometrik Ol¢ciim degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik tespit edilmedi (p>0.05). (Tablo - XXXI)

Tablo — XXXI: Grup 3’deki hastalarin antropometrik 6l¢iimlerinin kargilastiritimasi

n=20 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)
Kilo (kg) 94,14+11,58 100,93£13,18 0,620
VKI (kg/m?) 38,77+5,25 39,48+6,08 0,620
FM oran 41,71+7,55 42,22+7.78 0,262
FFM oran 58,26+7,57 58,13£7,41 0,588
Yag kiitlesi (kg) 41,49+10,90 42,24+12,58 0,620
Kas kiitlesi (kg) 54,04+7,68 54,82+6,40 0,601
Bel gevresi (cm) 112,55+12,55 114,85+13,24 0,170
Kalga ¢evresi (cm) 125,35+9,17 125,70+10,08 0,667
BKO 0,89+0,008 0,90+0,007 0,110

VKI: Viicut Kitle Indeksi, FM: Viicut yag kitlesi, FFM: Yagsiz viicut kitlesi, BKO: Bel kalga oran

4232 FIZIKSEL KAPASITE VE YASAM KALITE
SKORLARI

Grup 3’te diyet tedavisi sonrasinda fiziksel kapasite ve yasam kalitesi
degerlendirme skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik tespit

edilmedi (p>0.05). (Tablo — XXXII)
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Tablo — XXXII: Grup 3’deki hastalarin fiziksel kapasite ve yasam kalite skorlarinin

kargilagtirilmasi
n=20 Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast p degeri
(ort+SD) (ort=SD)

MET degeri 5,96+1,23 5,41+1,30 0,111
VO, (ml/kg/dk) 20,69+4,25 20,56+4,50 0,264
VO, (1/dk) 2,04+0,41 1,95+4,50 0,143

6 DYT (m) 430,15+86,19 435,05+65,77 0,695
SF-36-Fiziksel komponent 37,5149,18 37,83+£10,77 0,575
SF-36-Mental komponent 46,91+10,18 44,87+11,70 0,296
Beck depresyon skoru 13,65+10,14 14,10+10,51 0,350

6 DYT: 6 dakika yiiriime testi

4.2.3.4 METABOLIK RISK FAKTORLERI

Grup 3’te diyet tedavisi sonrasinda metabolik risk faktorleri degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli bir degisilik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo - XXXIII).

Tablo — XXXIII: Grup 3’teki hastalarin metabolik risk faktorlerinin karsilastirilmasi

n=20 Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p degeri
(ort£SD) (ort£SD)
TK. (mg/dl) 195,48+37,57 208,48+44,29 0,204
HDL(mg/dl) 49,21£36,00 48,27+£23,58 0,654
LDL(mg/dl) 124,08+32,92 133,30+40,65 0,218
VLDL(mg/dl) 33,47+23,02 37,28421,30 0,218
TG(mg/dl) 168,56+115 171,97485,49 0,765
AKS(mg/dl) 100,58+25,03 104,17+£19,99 0,153
Sedim(mm/s) 17,75+7,57 15,95+10,32 0,295
CRP(mg/dl) 0,82+0,56 0,71+0,44 0,812

TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid, AKS: A¢lik kan sekeri



4.2.3.4 KALP HIZI DEGISKENLIGI PARAMETRELERI

Grup 3’te diyet tedavisi sonrasinda KHD parametrelerinden RMSSD ve
NN50 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken(p<0.05); diger
KHD parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmadi. (p>0.05)
(Tablo - XXXIV)

Tablo — XXXIV: Grup 3’teki hastalarin KHD parametrelerinin karsilagtirilmasi

N=20 Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p degeri
(ort£SD) (ort£SD)
Ort RR (ms) 762,45+67,05 745,45+76,17 0,478
SDNN (ms) 120,104+22,54 115,90435,20 0,112
SDANN (ms) 108,25426,31 103,60+35,44 0,197
SDNN indeks (ms) 50,60+11,59 48,45+12,18 0,262
NNS50 (ms) 10794,50+11275,40 6234,45+5238,00 0,023
RMSSD (ms) 32,10+£12,54 25,90+8,84 0,014
TI (ms) 31,95+7,22 30,55+12,11 0,118

4.2.3.5 SEMPATIK DERI YANITI BULGULARI

Grup 3’te diyet tedavisi sonrasinda SDY bulgularinda baslangica gore
istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmadi (p>0.05) (Tablo - XXXV)

Tablo — XXXV: Grup 3’teki hastalarin SDY bulgularmin karsilastirilmasi

n=20 Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p degeri
(ort£SD) (ort£SD)
Kol 1154,85+445,45 1088,80+499,23 0,191

Latans (msn)

Bacak 1450,00+707,21 1361,95+699,09 0,237
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Latans (msn)

Kol 2386,35+1427,94 2416,30+1325,89 0,881
Amplitiid (uV)
Bacak 663,20+694,46 843,50+£811,57 0,062
Amplitiid (uV)

4.3 GRUP 1 VE GRUP 2°NIN REHABILITASYON ONCESI
VE SONRASI KAZANIMLARININ KARSILASTIRILMASI

Her iki grupta istatistiksel olarak anlamli azalma saptanan kilo, VKI, yag
kiitlesi, kas kiitlesi, kalca ¢evresinde degisim miktarlar1 arasinda anlamh farklilik
saptanmadi (p>0.05). Bel ¢evresi Grup 2°de Grup1’e gore istatistiksel olarak daha
anlamli diizeyde azaldi. (Tablo - XXXVI)

Tablo — XXXVI: Grup 1 ve 2’deki antropometrik 6l¢iimlerin rehabilitasyon dncesi ve
sonrasi kazanimlarmlarinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Grup1(n=23) Grup2(n=22) p degeri
(ort£SD) (ort£SD)
AKilo (kg) -4,38+3,39 -3,94+3,005 0,329
AVKI (kg/m?) -1,66£1,28 -1,52+1,10 0,364
AFM oran -1,64+6,41 -0,87+2,14 0,829
AFFM oran 0,42+2,51 1,33+4,35 0,166
AYag kiitlesi (kg) -2,14+2,37 -2,58+2,91 0,633
AKas kiitlesi (kg) -2,11£2,35 -1,34+1,64 0,207
ABel gevresi (cm) -4,39+4,57 -6,2+4,43 0,041
AKalga gevresi -4,08+2,90 -3,5+3,47 0,723
(cm)
ABKO -0,06+0,45 -0,2+0,37 0,640

VKI: Viicut Kitle Indeksi, FM: Viicut yag kitlesi, FFM: Yagsiz viicut kitlesi, BKO: Bel kalga oram
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Her iki grupta istatistiksel olarak anlamli artis saptanan MET, VO,
(ml’kg/dk), VO, (I/dk), 6 DYT ve SF-36 yasam kalitesi anket skorlarinda degisim
miktarlarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. Yine her iki grupta
istatistiksel olarak anlamli azalma saptanan beck depresyon anketi skorundaki
degisim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0.05). (Tablo - XXXVII)

Tablo — XXXVII: Grup 1 ve 2’deki fiziksel kapasite ve yasam kalitesi skorunun
rehabilitasyon 6ncesi ve sonrasi kazanimlarmlarinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Grup1(n=23) Grup2(n=22) p degeri
(ort=SD) (ort=SD)
AMET degeri 0,93+1,44 1,01+0,086 0,351
AVO, (ml/kg/dk) 2,86+4,55 3,66+2,97 0,212
AVO,(1/dk) 0,33+0,51 0,66+1,30 0,143
A6 DYT (m) 51,73+46,98 49,95+36,34 0,658
ASF-36-Fiziksel 51,06+6,34 4,48+7,38 0,674
komponent
ASF-36-Mental 2,27+8,35 4,72+7,83 0,281
komponent
ABeck depresyon skoru -3,1+£2,98 -4,73+6,56 0,748

6 DYT: 6 dakika yiirlime testi

Grup 2’de istatistiksel olarak anlamli azalma saptanan AKS miktarindaki
degisim miktar1 da Grup 1’e gore istatistiksel olarak anlamli idi. Her iki grupta
istatistiksel anlamli azalma saptanan TK ve CRP diizeylerinin degisim miktarlari

arasinda ise anlamli fark saptanmadi (p>0.05). (Tablo — XXXVIII)

83



Tablo — XXXVIII: Grup 1 ve 2’deki metabolik risk faktorlerinin rehabilitasyon dncesi ve
sonrasi degisimlerinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Grup1(n=23) Grup2(n=22) p degeri

(ort£SD) (ort£SD)
ATK (mg/dl) -9,80+19,79 -14,17+23,84 0,928
AHDL (mg/dl) -1,30+4,78 0,12+5,56 0,329
ALDL (mg/dl) -6,90+23,03 7,53+55,83 0,482
AVLDL (mg/dl) -1,52+3,43 -4,20+16,73 0,794
ATG (mg/dl) -6,40+15,84 -12,32+59,00 0,847
AAKS (mg/dl) 2,61+£17,06 -7,35+11,2 0,033
ASedim (mmy/s) -2,63+5,92 -1,96+6,69 0,413
ACRP (mg/dl) -0,20+0,28 -0,36+0,40 0,159

TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid, AKS: A¢lik kan sekeri

Grup 1°de tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli artis saptanan SDNN,
RMSSD, Ti parametrelerindeki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. (p>0.05) (Tablo - XXXIX)

Tablo — XXXIX: Grup 1 ve 2’deki KHD parametrelerinin rehabilitasyon dncesi ve
sonrasi degisimlerinin gruplar arasi kargilagtirilmasi

Grup1(n=23) Grup2(n=22) p degeri
(ort£SD) (ort£SD)
AOrt RR (ms) 0,47+56,09 -3,90+61,78 0,642
ASDNN (ms) 11,04+18,54 54,59+249,74 0,280
ASDANN (ms) -3,82+24.21 1,63£36,16 0,540
ASDNN indeks 1,39+8,23 6,50+25,80 0,918
(ms)
ANNS50 (ms) 288,04+41,93 1814,50+6548,29 0,820
ARMSSD (ms) 3,08+8,89 5,27+16,22 0,608
ATI (ms) 2,8245,21 0,13+12,49 0,172
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44  CALISMADA  BAKILAN  PARAMETRELERIN
BIRBIRLERIYLE OLAN ILiSKISI

Calismaya katilan tiim hastalarda VO, (ml/kg/dk) ile beck depresyon skoru
ve yag kiitlesi (kg) diizeyi arasinda negatif korelasyon gézlenirken (Tablo - XL),

diger bakilan parametrelerle arasinda anlamli bir iliski saptanmada.

Tablo — XL: Caligmaya katilan tiim hastalardaki VO, (ml/kg/dk) ile beck depresyon skoru
ve yag kiitlesi arasindaki negatif korelasyon

n =65 VO, (ml/kg/dKk)

p degeri r degeri
Yag kiitlesi (kg) 0,030 -0,453
Beck depresyon skoru 0,021 -0,487

Tim katilimcilarda bakilan VO, (I/dk) degeri ile beck depresyon anketi
skoru arasinda da negatif korelasyon tespit edildi (p= 0.036, r= 0.449).

Grup 2’de bakilan SF-36 yasam kalitesi anketinin mental komponent skoru
ile hasta kilosu ve kalca cevresi degeri arasinda negatif korelasyon tespit edilirken
(Tablo - XLI), VO, (ml/kg/dk), VO, (I/dk) degerleri arasinda anlamh bir iligki
tespit edilmedi.

Tablo — XLI: Grup 2’deki SF-36 anketinin mental komponenti ile hasta kilosu ve kalga
cevresi arasindaki negatif korelasyon

n=22 Mental komponent skoru
p degeri r degeri

Kilo(kg) 0,035 -0,442

Kalga ¢evresi 0,023 -0,483
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Grup 1°de bakilan KDH alt paremetrelerinden SDNN, SDANN, TI ile SF-
36 yasam kalitesi anketinin fiziksel komponent skoru arasinda pozitif korelasyon

tespit edildi.(Tablo - XLII)

Tablo — XLII: Grup 1°de bakilan KHD parametrelerinden SDNN, SDANN ve TI ile SF-
36 anketinin fiziksel komponenti arasindaki pozitif korelasyon

n=23 Fiziksel komponent skoru
p degeri r degeri

SDNN (ms) 0,008 0,570

SDANN (ms) 0,003 0,593

TI (ms) 0,031 0,450

Tim gruplarda bakilan KHD paremetreleri ile 6 DYT, biyokimyasal
tetkikler, yag kiitlesi (kg) , SDY bulgular1 arasinda anlamli bir iligki tespit
edilmedi (p>0.05).
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V. TARTISMA

Obezite gliniimiiziin en 6nemli saglik sorunlarimdandir. Obezitenin tiim
diinyadaki prevalansinin arttig1 bilinmekte olup WHO obeziteyi tiim tilkeler i¢in
“global epidemi” olarak ilan etmistir. Bu artig diinya capinda halk sagligmi tehdit
eder boyutlara gelmistir.

Obezite prevalansini etkileyen en 6nemli faktorlerin yas, cins, irk olmakla
beraber sosyoekonomik diizey, ailede obez bireylerin varligi ve beslenme
aliskanliklarinin oldugu bilinmektedir (165). Fouad ve ark 2004 yilinda 2038
katilimeiyla yaptiklar1 ¢alismada kadmnlarda (%46,3) obezite sikligimi erkeklere
(%28,4) oranla daha yiiksek saptamislardir (166). Tiirkiye’de yapilan TURDEP ve
TEKHARF c¢alismalarinda da kadinlardaki obezite prevalansi erkeklerden fazla
saptanmistir (swrasiyla; %38 ve %22, %43,0 ve %21,1) (32,169). Bizim
calismamizda da hastalarin % 87,7°st kadin , %12,3’1 erkekti. Bu oranin diger
calismalardan yiliksek olmasmin sebebi egzersiz programina daha ¢ok ev hanimi
olan bayan hastalarin katilmasi ve egzersiz programinin mesai saatleri i¢erisinde

olmasi diisiiniilmektedir.

Egitim durumu obeziyeti etkileyen sosyokiiltiirel nedenlerden biridir. Bazi
calismalarda obeziteyle egitim diizeyi arasinda bir iliski saptanmamisken (33),
cogu calismada egitim durumu arttikca obezite sikliginin azaldigi gosterilmistir
(168,169). Tirkiye’de Caywr ve arkadaslarinin 450 kisi iizerinde yaptiklari
calismada okuryazar olmayanlarin %64,0’1nda, ilkokul mezunlarinin %42,4’iinde,
iiniversite mezunu olanlarin %17,2’sinde obezite tespit edilmistir (170). Bizim
calismamizda da hastalarin biiyiik cogunlugu (%63,1) ilkokul mezunuydu. Bu
sonuclar hastalarin egitim durumu artik¢a farkindaligin arttigini ve obezitenin

onlenmesi i¢in 6nlemlerin alindig1 yoniinde degerlendirilmektedir.
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Ailede obezite varlig1 obezite riskini etkileyen onemli faktorlerden biridir.
Yapilan bir caligmada anne ve baba obez ise ¢ocuklarinin obez veya fazla kilolu
olma olasiligi %50; anne ve baba obez degilse; obez veya fazla kilolu olma
olasiligr %9 seklinde saptanmistir (171). Obeziteye genetigin de katkis1 oldugu
aile ¢aligmalar1 ve ikizler ve evlat edinilen ¢ocuklar {izerinde yapilan ¢aligmalarla
ortaya konmustur (172). Kuyumcu ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢calismada ailede
obezite Oykiisiiniin varlig1 obez bireylerde yiiksek oranda saptanmustir (171).
Bizim calismamizda da benzer sekilde %78,5 hastanin ailesinde obezite Oykiisii
mevcuttu. Bu da ailede beslenme bi¢iminin, aligkanliklarin siirdiiriildiigliniin ve

genetigin de etkisinin bulundugunu diisiindiirmektedir.

Obezitenin diyabet, sistemik hipertansiyon, lipit metabolizmasi bozuklugu,
miyokard infarktiisii, koroner kalp hastalifi, uyku apnesi, safra kesesi tasi,
osteoartrit, karaciger steatozu, pulmoner embolizm, solunum fonksiyon
bozukluklari, belirli kanser tiirleri (kolorektal, prostat, endometrium, meme,
safra kesesi) gibi durumlara bagli olarak mortalite ve morbiditeyi arttirdigi

bilinmektedir (65,68,74).

Diyet tedavisi obezitenin temel tedavilerinden biridir. Obezlerin tedavisinde
basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve giivenli bir yoldur. Obezitenin tedavisi bireye
O0zgii degismekle birlikte diisiik yagl, sebze, meyve ve tam taneli tahillari
iceren posadan zengin, vitamin ve mineral icerigi dengeli bir beslenme
programmin kilo kaybmin saglanmasi ve korunmasmda etkili oldugu ayrica

kan basinc1 ve lipidler iizerinde de olumlu etkisi oldugu gosterilmistir (79).

Obezitenin en 1iyi bilinen nedeni fiziksel aktivite yetersizligidir.
Insanlar ¢alisma hayatinin  getirdigi  giicliikler ve stres, modern yasamin
sundugu imkanlar nedeniyle cocukluktan, eriskin doneme dogru gittikge daha az
hareket etmektedir. Egzersiz, kilo kaybmi1 saglamada ve ideal kilonun
siirdiiriilmesinde diyetle beraber siklikla Onerilen bir tedavi yontemidir (107).
Obez bireylerde yag oksidasyonunu artirmak i¢in en verimli egzersiz tipi aerobik

egzersizlerdir (4).
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Aerobik egzersizde sadece kasdaki depolanmis enerji kullanilmaz, viicudun
diger enerji kaynaklar1 (yag dokusundaki yag ve karaciger glikojeni) da
kullanilmaktadir. Kas lifleri 6n planda oksidatif (Tip 1) liflerdir. Aerobik
denmesinin sebebi; maksimum etkinlik i¢in yag asidi ve glukoz gibi substratlari
tamamen okside etmeleri ve laktik asit olusturmamalarina baghdir. Bu sekilde
saglanan enerji (1 molekiil glukozdan 38 molekiil ATP olusmasi) anaerobik
sartlarda saglanan enerjiye gore (1 molekiil glukozdan 3 ATP olusmasi) ¢ok daha
fazladir. Ayn1 zamanda bu saglanan enerji sirasinda daha fazla yag yakimi da
olugsmaktadir (173). Egzersiz swrasmnda kardiyovaskiiler, hormonal ve noral
yanitlar ortaya c¢ikmaktadir. Kaslarin asil metabolik yakiti glukoz ve yag

asitleridir. Bunlar karaciger ve yag dokusundan dolasima verilmektedir (173).

Diizenli yapilan aerobik egzersizin; solunum kaslarin1 giliclendirdigi,
inspirium ve ekspiriumu arttirdigi, kalp kasinin pompolama etkinligini arttirdigi,
viicut kaslarin1  giiclendirdigi, eritrosit ve hemoglobini arttirarak oksijen
tasinmasini kolaylastirdigi, stresin azaltilmas1 ve depresyon insidansinin
azaltilmasinda etkili oldugu, diabet ve osteoporoz riskini azalttig1 yapilan cesitli

calismalarda gosterilmistir (127-133).

ACSM‘ye gore aerobik egzersizler yogunluklarina gore diisiik, orta ve
yiiksek yogunluklu olarak siniflandirilmaktadir (117). Bu smiflama metabolik
esdegerlilik (MET), VO2 max, MKH yontemi gibi parametrelerden herhangi biri
kullanilarak yapilabilmektedir. Bizim ¢alismamizda da egzersiz yogunlugu
opticare yazilimindaki bisiklet ergometri cihazinda (Ergoline, Ergoline GmbH,
Bitz, Almanya) rehabilitasyon 6ncesi yapilan egzersiz testi ile belirlendi. Bu teste
gore saptanan aerobik egzersiz zonunun iist sinirmi yiiksek yogunluklu egzersiz
grubu, aerobik egzersiz zonunun alt smirini ise diisiik yogunluklu egzersiz grubu
olarak kabul ettik. Bu egzersiz smirlart MKH yontemine gore MKH’ nin %50’s1
ile MKH ‘nin % 85-90’ma benzer sekildedir (120).

ACSM’nin oOnerisine gore kilo verilmesi veya verilen kilonun korunmasi

amagclaniyorsa orta yogunlukta (%40-60 VO2 max) veya yiiksek yogunlukta (%60
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ve tizeri VO2 max) giinde 30 -60 dk arasinda haftada 3-5 giin siire (150 dk/hafta)
ile biiylik kas gruplarinin katildig1 aerobik egzersizler verilmelidir. Bu egzersiz
programlar1 4-6 ay siire ile devam etmelidir. Egzersiz programina ek olarak 500
kcal/hafta ile baglanip 2000 kcal/hafta olacak sekilde enerji alimi kisitlanmalidir.
Egzersiz  stiresi giderek artacak sekilde haftada 300 dk’ya kadar
cikarilabilmektedir (174). Biz ¢alismamizda haftada 5 giin, 1sinma ve soguma
egzersizleri ile birlikte giinde 60 dk, 12 haftalik aerobik egzersiz programi
uyguladik.

VKI obezite tanisnmn konmasinda ve izlemde WHO tarafindan onerilen
ucuz, kolay, uygulanabilir, giivenilir bir yontemdir. Yapilan ¢aligmalarda viicut
yag ylizdesi ile korele oldugu ve obeziteye bagli artmis mortalite ve morbidite

riskini belirlemede kullanilabilecegi gosterilmistir (48).

Calismamizdaki  hastalarin  tedavi sonrasinda kilo, VKIi degisime
bakildiginda hem grup 1°de hemde grup 2’de baslangica gore anlamli azalma
oldugu tespit edilirken, grup 3’te anlamli bir degisim saptanmamaistir. Irving ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 16 hafta stire ile 27 obez kadin hasta alinmis, birinci
gruba yiiksek yogunluklu, ikinci gruba diisiik yogunluklu egzersiz programi,
iiclincli gruba ise hicbir egzersiz programi verilmemistir. Calisma sonucunda
sadece yiiksek yogunluklu egzersiz grubunda VKi’de anlamli diizeyde azalma
tespit edilmistir (175). Brandou ve arkadaslariin 15 obez erkek ¢ocukla yaptiklar1
calismadaysa hem diisiik hem de yiiksek yogunluklu egzersiz grubunda VKI ve
kiloda azalma olurken, degisim her iki grupta da istatistiksel olarak farkl
bulunmamistir (176). Calismamizda da literatiirle benzer sekilde kilo vermede
egzersizle beraber yapilan diyet programinin sadece diyet programina gore daha

etkili oldugu sonucuna varilmistir.

Calismamizda tedavi sonrasinda grup’l ve grup 2’de yag kiitlesinde anlaml1
azalma olurken grup 3’te anlamli bir degisiklik tespit edilmemistir. Grup 1 ve
grup 2’deki yag kiitlesinde azalma miktarlar1 benzer diizeyde saptanmustir.

Mougios ve arkadaslarinin premenapozal donemdeki bayanlarda diyet olmaksizin
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treadmillde yapilan 3 ay siire ile diisiik ve yiliksek yogunluklu aerobik egzersiz
programinin etkilerinin karsilastilastirildigi ¢alismada; her iki grupta yag kiitlesi
diizeyinde azalma tespit edilirken, degisim miktarlar1 arasinda anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir (177). Marandi ve arkadaslarmin diisiik, orta-yliksek ve
kontrol grubu olarak 3 gruba ayirdiklar1 45 hastanin oldugu calismalarinda hem
disik hem de yiiksek yogunluklu egzersiz grubunda yag kiitlesi diizeyinde
anlamli azalma tespit edilmis, kontrol grubunda ise bir degisiklik saptanmamistir
(178). Bu sonuglarla aerobik egzersizin hem diisiik hemde de yiiksek yogunluklu
aerobik egzersiz diizeyinin yag kiitlesini azaltmada etkin oldugu

sOylenebilmektedir.

Yapilan caligmalarda obez bireylerde tedavinin asil amacinin yag kaybi
olmasi gerektigi, FFM’in korunmasi gerektigi yoniindedir. Diyet programina gore
diyetle beraber yapilan aerobik egzersiz FFM’i korumakta daha etkili
bulunmustur. Ballor ve arkadaslarinin egzersizin FFM’1 korumasi iizerine etkisi
inceledikleri bir metaanalizde aerobik egzersiz ve diyet yapanlarda sadece diyet
yapanlara gore kilo kaybinin daha az oranda FFM’den oldugu saptanmistir. FFM
kaybmin istirahat metabolizma hizinda azalmayla baglantili oldugu sonucuna
varmiglardir (179). Mougios ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada hem diisilk hem
yliksek yogunluklu egzersizle FFM oraninda istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik saptanmamustir (178). Brandou ve arkadaslarmin calismasinda her iki
egzersiz yogunlugunda benzer sekilde FFM’de bir degisiklik tespit edilmemistir
(176). Heydari ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada ise 12 haftalik yiliksek
yogunluklu egzersiz sonrasinda gévdede ortalama 0.7 kg bacaklarda ise 0.4 kg
FFM artis1 tespit etmigler ancak bunu istatistiksel olarak anlamli saptamamiglardir
(180). Calismamizda da grup 1 ve grup 3’de FFM oraninda degisiklik olmazken,
grup 2’de FFM oraninda artis saptanmistir. Diisiik yogunluklu egzersizin, yiiksek
yogunluklu egzersize gére FFM oranini daha fazla korudugu, hatta artisini1 da

sagladig1 sonucuna varilabilir.

Fazla kilo ile iliskili olarak artan riskler 6zellikle yag fazlaligina baghdir.

Yag birikiminin yerlesim yerinin belirlenmesi obeziteye bagli morbidite ve
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mortalitenin belirlenmesi acgisindan 6nemlidir. Yapilan ¢aligmalarda android tip
obezite olarak adlandirilan abdominal bolgede yag birikiminin koroner arter
hastaligi, diyabet, hipertansiyon, polikistik over hastaligi gibi metabolik
komplikasyonlar arasinda giiclii bir iliski oldugu sonucuna varilmistir (10,11).
Aksine viicut yagmin glutofemoral bolgede biriktigi jinoid tip obezitenin vendz
dolasim bozuklugu disinda obeziteden kaynaklanan diger komplikasyonlarla bir
iliskisi tespit edilememistir (9). Bu nedenle yag kiitlesi ve dagilimi ile ilgili
Olciimler bu risklerin gostergesinde yararl olabilir. Bel ¢evresi, kalgca ¢evresi ve

BKO 6l¢iimii bu 6l¢iimlerden bazilaridir.

Marandi ve arkadaslarinin 45 obez bireyle yaptiklar1 ¢alismada hem diisiik
hemde orta-yliksek yogunluklu egzersiz grubunda BKO’inda anlamli iyilesme
gozlenirken, kontrol grubunda higbir degisiklik tespit edilmemistir (178). Nicklas
ve arkadaglarinin hastalar1 orta yogunluklu, yliksek yogunluklu ve kontrol grubu
olarak inceledikleri calismada, 3 grubun bel gevresi, kalca ¢evresi ve BKO 20
haftalik tedavi sonras1 karsilastirilmis ve her 3 grupta da anlamli oranda azalma
tespit edilmistir (181). Bizim ¢alismamizda 12 haftalik tedavi sonrasinda grup 1
ve grup 2’de bel cevresi, kalga cevresinde azalma olurken, sadece grup 2’de
BKO’de azalma saptanmustir. Grup 3’te ise hi¢bir degisiklik tespit edilmemistir.
Grup 3’te herhangi bir degisiklik olmamas1 hastalarin diyet programma diizenli
uymamis olabileceklerine baglanabilir. Grup 1’de BKO’da degisim olmamasi;
yiiksek yogunluklu egzersizin hem bel cevresi hem de kalgca cevresinde ayni
diizeyde azalma sagladigini diistindiiriirken, diisiik yogunluklu egzersizin 6zellikle
bel ¢evresinde azalma sagladigini diisiindiirmektedir. DM, metabolik sendrom
gibi bel c¢evresinin etyopatogenezde Onemli oldugu hastaliklarda diisiik

yogunluklu aerobik egzersiz 6nerilebilecegi sonucuna varilmistur.

Aerobik egzersizler kardiyovaskiiler sistemde fonksiyonel kapasiteyi
arttiran en Onemli egzersizlerdir. Bunu kas i¢i mitokondri, miyoglobin, oksidatif
enzim miktarlar1 ve Tip 1 kas lifi alanini arttirarak saglarlar (182). Yapilan
egzersiz sonrasinda kardiyorespiratuvar sistemdeki fonksiyonel kapasitedeki

diizelme viicudun maksimal oksijen kullanimindaki (VO,max) degisim ve MET
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degeri ile Olgiilmektedir. Egzersiz yogunlugu, siiresi ve sikligi VO,max’daki ve

MET degerindeki degisimi etkileyen baslica parametrelerdir (183).

Calismamizda  kardiyovaskiiler sistem fonksiyonel kapasite iizerine
egzersizin etkinligine baktigimizda; grup 1 ve 2’de VO,max (ml/kg/dk),
VO,max (I/dk), MET diizeylerinde anlamli artis olurken, grup 3’te herhangi bir
degisiklik saptanmamistir. Bu artis diizeyleri grup 1 ve 2’de benzer diizeylerde
olmustur. Tjenna ve arkadaglar1 ¢aligmalarinda yiiksek yogunluklu egzersiz
grubunda, orta yogunluklu egzersiz grubu ve kontrol grubuna kiyasla VO,max
(mlkg/dk) diizeyinde daha fazla iyilesme tespit etmislerdir (184). Nicklas ve
arkadaslarinin benzer sekilde 3 grubun alindig1 c¢alismalarinda VO,max
(ml’kg/dk) degerinde iyilesme en fazla yiliksek yogunluklu egzersiz grubunda
tespit edilmistir (181). Genel olarak literatiirde yliksek yogunluklu egzersizin
kardiyovaskiiler sistem fonksiyonel kapasiteyi arttirdigina dair veriler olsa da her
iki egzersiz yogunlugunun benzer sekilde etkisi oldugunu gosteren yayinlar da
mevcuttur. Lee arkadaslarmin ¢alismasinda yiiksek ve diisiik yogunluklu egzersiz
grubunda benzer sekilde VO2max artis1 tespit edilmistir. Yiiksek yogunluklu
egzersizin yam sira diisiik yogunluklu egzersizin de kardiyovaskiiler endurans
iizerine etkisi oldugunu soyleyebiliriz. MET diizeylerindeki degisimle ilgili
literatiirde  her iki  egzersiz  yogunlugunu degerlendiren c¢aligmaya
rastlanilmamistir. Ancak VO2 max’daki degisimin MET diizeyindeki degisimle

paralel olabilecegi diisiiniilmektedir.

Obezite egzersiz kapasitesini etkileyen patolojik durumlardan biridir. Obez
kisilerde VKI artis nedeniyle istirahat kalp debisi normal kilolu kisilere gore daha
yiiksektir. Bu kisilerde hazirda bulunan kardiyak debi yedegi egzersizde artmis
olan O; ihtiyacini karsilamak icin yetersiz kalir ve ulasilan maksimal is seviyesi
diisiik kalir (184). Ayrica; kardiyovaskiiler hemodinamiklerin yanisira asir1 obez
bireylerdeki degisen solunum mekanikleri de maksimal egzersiz performansini
etkileyen diger unsurlardandir. Kilo fazlaligi nedeniyle gogiis kafesinin artmis

kitlesi ve abdominal basing artis1 fazladan solunum isine sebep olurken, yeni
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mekanik yap1 inspirasyonda diyafragmatik genislemeyi smirlayarak pulmoner

kapasiteyi azaltir (186).

Fonksiyonel egzersiz kapasitesi kardiyak stres test, kardiyopulmoner
egzersiz testi gibi laboratuar bazli olarak degerlendirilebilecegi gibi; mekik
yiirlime testi, 6 DYT gibi alan bazli yontemlerle de degerlendirilebilir (185). Bu
yontemlerden biri olan 6 DYT 1963°’de Balke tarafindan fonksiyonel kapasiteyi
olemek amaciyla gelistirilmistir. Ozellikle kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemin

etkilendigi hastaliklarda gecerlilik ve giivenilirlige sahiptir (187,188).

Calismamizda fonksiyonel egzersiz kapasitesini degerlendirmek icin bakilan
6 DYT mesafesinde grup 1 ve 2’de artis saptanirken grup 3’te bir degisiklik
saptanmamistir. Grup 1 ve 2’deki artis diizeyleri arasinda ise anlamli bir fark
tespit edilmemistir. Stegen ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada gastrik bypass
cerrahisi sonrasinda bir gruba 4 ay boyunca %50-75 max kalp hiz1 diizeyinde
aerobik egzersiz programi uygulanmis, diger gruba ise higbir egzersiz programi
uygulamamiglardir. 4. aym sonunda egzersiz grubunda 6 DYT mesafesinde
anlamli bir artis tespit etmislerdir (189). Sarsan ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
orta siddette verilen aerobik egzersiz sonras1 6 DYT de anlamli iyilesme tespit
edilmistir (190). Bulgularimiz literatiirle uyumlu olarak aerobik egzersizin 6 DYT
ile 6lciilen fonksiyonel kapasiteyi arttig1 yoniindedir. Hem diisiik hem de yiiksek
yogunluklu egzersiz grubunda da artis olmasindan dolayr egzersiz

yogunluklarindan birinin digerine gore daha iistiin olmadig1 soylenebilir.

Obezitenin en biiyilk nedenlerinden biri psikolojik bozukluklardir.
Genellikle biiylik tziintiiler, depresyonlar, anksiyete ve cesitli stresler istah
merkezi uyararak istahi arttirirlar. Bir¢oklar1 aclik nedeni ile degil yemek yemis
olup, psikolojik yonden rahatlamak i¢in yerler. Bu da obeziyeti tetiklemektedir.
Ayni zamanda obezitenin kendisi de psikolojik sorunlara yol agmaktadir. Kisinin
kendini tanimas1 ve gercekei olarak degerlendirmesi sonucunda kendine duydugu
saygi, sevgi, giiveni ifade eden benlik saygisi obez bireylerde azalmistir. Wing,

Istvan Sullivan ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismalarin sonucglarina goére obez

94



bireylerde depresyon goriilme sikligmin yiiksek oldugu bildirilmektedir. Musante,
Black ve arkadaslarinin g¢alismalarinda ise obez hastalarda duygudurum ve
anksiyete bozukluklarinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(191). Ayrica obez bireylerde beden agirligi algisi olarak nitelendirilen 6lgiilen ve
algilanan beden agirlig1 arasindaki uyumlulukta yani farkindalikta azalma oldugu
saptanmistir (192). Tiim bu sebeplerden dolay1 obez bireylerin yasam kaliteleri

bozulmaktadir.

Obezitede verilen egzersiz tedavisinin obez bireylerde duygudurumu ve

depresyonu diizeltip, yasam kalitesini arttirdig1 saptanmustir (193).

Calismamizda grup 1 ve grup 2°de egzersiz tedavisi sonrasinda depresyon
diizeyinde azalma olurken, grup 3’de anlamli bir degisiklik saptanmamistir.
Geliebter ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada diyet ile beraber orta-yiiksek
yogunlukta aerobik egzersiz, diyet ile beraber direncli egzersiz ve sadece diyet
olarak gruplandirdiklar1 obezlerde, her iki egzersiz grubundaki hastalarin, sadece
diyet yapanlara gore daha fazla kilo vermedikleri halde beck depresyon olcegi
skorlarinda iyilesmenin daha fazla oldugunu vurgulamislardir (194). Kenndy ve
arkadaslar1 diisiik ve yiiksek yogunluklu step aerobik egzersizin duygu durum
iizerine etkisini arastirdiklar1 ¢alismada her iki egzersiz diizeyinin de depresyon
diizeyini azalttig1 saptamiglardir (195). Diyetle birlikte verilen aerobik egzersiz
programinin kisilerin depresif duygu durumunu daha fazla iyilestirdigi sonucuna

varilmistir.

Calismamizda obezitenin yasam kalitesi iizerine etkisini degerlendirdigimiz
SF 36 yasam kalitesi anketinin sonuclarina bakildiginda; grup 1 ve grup 2’de alt
komponent olan fiziksel komponentte anlaml iyilesme tespit edilirken, grup 3’te
herhangi bir degisiklik saptanmamistir. Her iki grupta mental komponentte
iyilesme olurken, grup 2’deki mental komponentte iyilesme istatistiksel olarak
anlamli tespit edilmistir. Kline ve arkadaslarinin obstriiktif sleep apne sendromlu
obez bireylerde yaptiklar1 ¢alismada aerobik egzersizin, SF 36 yasam kalitesi

anketinin fiziksel ve mental komponentte iyilesme sagladigi saptanmistir (196).
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Martin ve arkadaslar1 430 postmenopozal donem sedanter asir1 kilolu ve obez
bireylerde yaptiklar1 ¢aligmada, egzersiz dozunun artmasina bagli olarak SF-36
yasam kalitesi anketi alt skorlarinda iyilesmenin de arttigmi tespit etmislerdir
(197). Lofrano-Prado ve arkadaslarinin 66 obez adolesanda yaptiklar1 ¢caligmada
da hastalara orta yogunlukta aerobik egzersiz tedavisi verilmis ve 24 haftalik
izlem sonrasinda hem beck depresyon anketi skorlarinda hem de SF-36 yasam

kalitesi skorunda anlamli iyilesme tespit edilmistir (198).

Obez bireylerde kan lipid diizeylerinde goriilen bozukluklar giderek dikkat
cekmektedir. Aterojenik lipid profili diye adlandirilan yiiksek trigliserit ve diisiik
HDL kolesterol diizeyleri ile giden bu tablo erken yasta goriilen koroner kalp
hastaliklar1 agisindan 6nem tasimaktadir. Bununla birlikte eklenen insiilin direnci
obezlerdeki bu tabloyu daha da kétiilestirmektedir. Yapilan ¢alismalarda aerobik
egzersizin intrabdominal yag dokusunda gorevli asetil CoA sentezini azalttig1 ve
bunun sonucunda yag depolanma miktarinda azalma oldugu gosterilmistir. Ayni
zamanda yag dokusunda yag ve glukoz metabolizmasinda gorevli olan GLUT 4
ve lipoprotein lipaz aktivitesini de azaltarak kan sekeri ve lipid profilinde iyilesme

sagladig1 da saptanmistir (178).

Nicklas ve arkadaslarmin yaptiklari ¢alismada orta ve yiiksek yogunlukta
aerobik egzersiz verilen gruplarla kontrol grubu arasinda 20 haftalik izlem
sonrasinda kan lipid diizeylerinde benzer sekilde iyilesme saptanmistir (181).
Kodama ve arkadaslarinin ¢galigmasinda ise diisiik yogunluklu egzersiz sonrasinda
HDL, TG diizeylerinde anlamli bir degisim tespit edilmemistir (199). Tam tersine
Marandi ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise hem diisiik hemde orta yogunluklu
aerobik egzersizin HDL diizeyinde artisa neden oldugu saptanmistir (178).
Balducci ve arkadaglarinin ¢alismasinda yiliksek yogunluklu egzersiz grubunda
TG ve TK diizeyinde , diisiik yogunlukluya gore daha fazla azalma olurken, HDL
ve LDL diizeylerinde iyilesme ayni diizeyde saptanmustir (121). Kim JR ve
arkadaslar1 caligsmalarinda yiiksek ve diisiik yogunluklu egzersiz gruplar1 6 ve 12
ay boyunca takip etmislerdir. Kan lipidlerinden HDL ve LDL diizeylerindeki

minimal artig tespit etmisler ancak bunu baslangica gore istatistiksel olarak
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anlamli diizeyde saptamamislardir. Lipid profilindeki iyilesmenin egzersiz
yogunlugundan ¢ok, egzersizin sikligma baghdir sonucuna varmiglardir (201).
Bizim calismamizda ise grup 1 ve grup 2’de lipid profilinden TK diizeyinde
azalma tespit edilmisken, grup 3’de bir degisiklige rastlanmamaistir. Literatiirlere
de bakildiginda aerobik egzersiz kan lipid profilini iyilestirmektedir ancak hangi
yogunlukta egzersizin hangi lipid profilini daha fazla iyilestirdigi heniiz net bir

sekilde ortaya konulamamustir.

Obezitenin metabolik sendrom ve DM ile birlikteligine sik rastlanmaktadir.
Yapilan aerobik egzersizler ile kas dokusuna olan kan akimi artmakta, yag
dokusunda instilin reseptor yogunlugu artmakta, karacigerde de insiilin duyarliligi

artmakta ve kan sekeri seviyesinde diisme saglanmaktadir (202).

Nicklas ve arkadaslarinin ¢aligmasinda orta ve yiiksek yogunluklu egzersiz
benzer diizeyde AKS ve insilin diizeyini azaltmistr (181). Balducci ve
arkadaslarinin  ¢alismasinda yiiksek yogunluklu egzersizle beraber AKS
diizeyinde anlaml1 azalma saglanmistir (200). Bizim ¢calismamizda ise sadece grup
2’de AKS anlamli azalma tespit edilmistir. Ancak bu sonuclarla sadece diisiik
yogunluklu egzersizin AKS {iizerine iyilestirici etkisi oldugu kanisma varilmamasi
gerektigi diisliniilmektedir. Bunun nedenleri olarak da bizim ¢alismamizdaki hasta
sayisinin nispeten diisiik sayida olmasi, ¢alismaya DM tanisi olan hastalarin dahil
edilmemesi ve saptanan kan sekeri diizeylerinin minimum ve maksimum

degerlerinin bile normal deger araliklarinda olmasi sayilabilir.

Bir akut faz reaktani olan CRP o0zellikle inflamasyon, enfeksiyon ve
travmalara yanit olarak serumda yiikselirken; son yillarda ileri yas, obezite ve
cesitli kardiyovaskiiler hastalik durumlarinda da serumda yiikselebildigi
saptanmistir. Bu durum adipoz dokudan salinan interlokin 1 (IL1 ), interlokin 6
(IL 6) ve TNFa (tiimor nekroz faktor alfa) ile karacigerden CRP salinimi
arasindaki sinerjiyle iligkilendirilmistir. Bu etkilesim nedeniyle CRP diizeylerinin
viicut yag dokusu Olgtimleriyle orantili olarak degistigi cesitli ¢alismalarda

gosterilmistir (203, 204).
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Akbarpour ve arkadaslar1 sedanter yasayan 60 obez erkek hastay1
calismaya almislar, bir gruba 12 hafta sire MKH’nin %75-80 ‘i yogunlugunda
aerobik egzersiz programi uygulamislar, diger grubu ise hicbir egzersiz programi
uygulamamiglardir. 12 haftanin sonunda egzersiz grubunda 1L6, CRP ve leptin
diizeylerinde azalma olurken; adiponektin diizeyinde artis saptamislardir (205).
Hamedinia ve arkadaslar1 da kalp hastaligi olan obez erkeklerde 12 haftalik
aerobik egzersiz programi sonrasinda CRP diizeylerinde azalma tespit etmiglerdir
(206). Bizim ¢alismamizda da genel olarak literatiire benzer sekilde grup 1 ve
grup 2°de CRP diizeylerinde anlamli azalma tespit edildi, grup 3 ‘de bir degisiklik
tespit edilmedi. Calismamiz ve literatiir bilgilerine gore aerobik egzersizin

inflamasyonu azalttig1 sonucuna varilabilir.

Zaman icinde kalp hizinda ortaya ¢ikan degisiklikler veya kalp ritminde
ortaya c¢ikan periyodik farkliliklara KHD denilmektedir. KHD otonom sinir
sisteminin dengede olmasi ile diizenlenmekte olup, basta DM, metabolik sendrom
olmak iizere pek ¢ok hastalikta KHD’de bozulmalar ortaya ¢ikmakta ve 6limciil
ritm bozukluklar1 meydana gelebilmektedir. KHD’deki bozulma kisa siireli (5 dk)
ve uzun siireli (24 saatlik Holter) EKG kayitlar1 iizerinden c¢esitli metodlar
kullanilarak saptanabilmektedir (150, 151). Biz ¢alismamizda 24 saatlik Holter
EKG kayitlarimin zaman bagimli dl¢iimlerinden yararlandik. 24 saatlik kayitlarin
tercth edilme sebebi; Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Kuzey Amerika
Elektrofizyoloji Dernegi tarafindan 1996 yilinda yaymlanan KHD kilavuzunda
SDNN, Ti, SDANN ve RMSSD’nin esas olarak kullanilmasinin énerilmesi ve
bunlarin 24 saatlik Holter EKG kayaitlari ile degerlendirilebilmesidir (151).

Bozulmus otonom aktivitenin kardiyovaskiiler hastalik riskinin 6nemli
gostergesi oldugu bilinmektedir ve kardiyologlar tarafindan yapilan bir ¢ok
calismada obez bireylerde KHD’nin azaldigi gosterilmistir. Obezitenin neden
oldugu kardiyak degisiklikler ani Olime neden olabilmektedir. Normalde
sempatik ve parasempatik sistem aktivitesi denge halindeyken; yiiksek yag orani,
yag kiitlesi diizeyi ve bel g¢evresi ile BKO artis sempatik hiperaktiviteye neden

olmakta ve bu dengenin bozulmasina yol agmaktadir. Buna bagh olarak obezitede
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otonom sinir sistemi fonksiyon bozuklugu gelismesine zemin hazirlanmaktadir.
Obezlerde olan bu otonomik bozuklugun egzersizden sonra diizeldigi saptanmistir

(207).

Facchini ve arkadaslar1 ileri derece obez kadin ve erkek hastalarda 3 haftalik
yiiksek yogunluklu aerobik egzersiz sonrasinda kilo kaybiyla iliskili olarak
parasempatik aktiviteyi gosteren HF ve  RMSSD degerlerinde artis ve sempatik
aktiviteyi gosteren LF degerinde azalma tespit etmislerdir. Kalp hizinda azalma
ve parasempatik aktivitede olan artisin ani kardiyak 6liim riskini azaltabilecegi
sonucuna varmiglardir (208). Jurca ve arkadaslar1 postmenopozal donem 88 obez
bayan hastay1 ¢alismaya almislar; 49 hastaya 8 hafta stire ile VO,max %50 olacak
sekilde aerobik egzersiz programi vermisler, 39 hastaya ise hi¢cbir egzersiz
programi vermemislerdir. 8 hafta sonunda egzersiz grubunda RMSSD, SDNN, HF
diizeylerinde anlamli artis tespit etmislerdir (209). Castello ve arkadaslarmin
calismasinda gastrik bypass cerrahisi sonrasi verilen %50 kalp hizinda baslanip,
%70 kalp hizina ¢ikilan 12 haftalik aerobik egzersiz tedavisi sonrasinda SDNN,
RMSSD, NNS50, pNN50 degerlerinde anlamlhi artis saptanmistir (210).
Calismamizda da yliksek yogunluklu egzersiz grubunda KHD parametrelerinden
SDNN, RMSSD ve Ti degerlerinde artis saptanirken, diisiik yogunluklu egzersiz
grubunda herhangi degisiklik saptanmamistir. Kontrol grubunda ise RMSSD ve
NN50 degerinde azalma tespit edilmistir. Bulgularimiz literatiirle uyumlu olarak
yapilan yiiksek yogunluklu egzersiz programinin parasempatik aktiviteyi daha

fazla arttirdig1 ve ani 6liim riskini azaltabildigini gostermektedir.

SDY; bir i¢ veya dig uyaran ile uyarma sonucu meydana gelen sudomotor
aktiviteyi yansitan, SSS erken tutulumunu yansitan yararli bir testtir. Romatoid
artrit, Behget hastaligi gibi bazi romatizmal hastaliklarda, multipl skleroz, inme
gibi norolojik hastaliklarda otonom tutulumu degerlendirmekte kullanildigini
gosteren caligmalar mevcuttur (141). Obezitede de erken donemde sempatik
hiperaktivite olduguna dair veriler mevcuttur (156). Biz de calismamizda otonom

sinir sistemi fonksiyonuna egzersizin etkisini SDY ile degerlendirdik.
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Literatiirde obezitenin OSS iizerine etkisini SDY ile degerlendiren ¢ok az
calisma mevcuttur. Baum ve arkadaslar1 ¢alismalarinda 90 normal kilolu ve obez
cocugun otonom sinir sistemi fonksiyonlarmi KHD, SDY, pupilografi ile
degerlendirmislerdir. VKI ve bu ydntemler arasindaki iliskiye bakmuslar ve
VKI’deki degisim ile SDY bulgular1 arasinda anlamli bir iliski tespit
etmemislerdir. OSS aktivitesini degerlendirmekte SDY’nin duyarsiz bir yontem
oldugu sonucuna varmiglardir (211). Bizim ¢alismamizda  tiim gruplarda tedavi
sonrasinda SDY bulgularinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik tespit
edilmemistir. Otonom sinir sistemindeki bozuklugun KHD yontemi ile
gosterilebildigi halde SDY ile gosterilememesinin sebebi; SDY’nin oda 1sisi,
hastanin kullandig1 giysiler, beslenmesi gibi pek ¢ok faktorden etkileniyor olmasi

olabilir.

Obez bireylerde psikolojik ve fiziksel sorunlar nedeniyle yasam kalitesi olumsuz
yonde etkilenmektedir. Bu olumsuzluklarim ancak obez bireylerin tedaviye

basvurmalari ile diizelebilecegi diisiiniilmektedir (212).

Yankura ve arkadaslar1 postmenapozal donem 508 obez bayani 12 ay boyunca
takip etmisler ve kilo veren obez bayanlarda SF 36 yasam kalitesi anketinde
iyilesme kaydetmislerdir (213). Imayama ve arkadaslarmin diyet, egzersiz ve
diyet+ egzersiz tedavisinin yasam kalitesi iizerine etkisini degerlendirdikleri
calismada da obezitenin yasam kalitesini azaltan bir risk faktorii oldugu ve kilo
vermeyle beraber yasam kalitesinde artis saglanabilecegi sonucuna varilmistir
(214). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde grup 2 ‘de kiloda azalmayla beraber
SF 36 yasam kalitesi anketinde mental komponentte iyilesme kaydedilmistir.
Hastalarm kilo verme sonrasinda dis goriintislerinde degisiklik olmasi,
cevrelerinden olumlu yonde tepki almalari, kilo vermis olmay1 bir basar1 olarak
hissetmeleri gibi sebeplerden dolayr duygu durumlarinin  olumlu ydnde

etkilendigi diisiiniilebilir.

Calismamizda kardiyovaskiiler fonksiyonel kapasiteyi gosteren VO, (ml/kg/dk)

diizeyinde iyilesmeyle beraber hastalarin depresyon skorlarinda azalma oldugu
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tespit edilmistir. Imayana ve arkadaslarinin calismasindada benzer sekilde aerobik
kapasitedeki artigla beraber depresyon diizeyinde azalma oldugu saptanmistir
(214). Bu bulgularla hastalarin obezite nedeniyle engellemis olan giinliik yasam
aktivitelerine katilimlarinda artis olmasiyla beraber depresyon diizeylerinde

azalma olabilecegi diistiniilmektedir.
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VI. SONUC

Yiiksek yogunluklu aerobik egzersiz+diyet tedavisi (grup 1), diisikk yogunluklu
aerobik egzersiz+ diyet tedavisi (grup 2) ve sadece diyet tedavisi (grup 3) alan

obez bireylerde yapilan ¢calismamizin sonuglarina gore;

1. 12 haftalik aerobik egzersiz sonrasmnda VKI, bel gevresi, kalca cevresindeki
grup 1 ve grup 2°de istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilirken, sadece
grup 2’de BKO’da azalma, FFM oraninda artis tespit edildi. Kontrol grubunda ise
viicut komposizyonunda bir degisiklik saptanmadi. Grup 1 ve grup 2 ‘deki anlaml1
azalma saptanan VKI, bel ¢evresi, kalca cevresindeki degisim miktarlar1 arasinda

anlaml fark saptanmadi.

2. Fonksiyonel kapasite degerlendirmesinde her gruba tedavi 6ncesi ve sonrasinda
yapilan egzersiz testinde VO, (ml/’kg/dk) , VO, (1 /dk) ve 6 DYT mesafesinde
grup 1 ve grup 2 ‘de anlamli artis saptanirken, grup 3’te bir degisiklik saptanmadi.

Grup 1 ve grup 2’deki artis diizeyleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi.

3. Yasam kalitesi ve depresyon diizeylerindeki degisime bakildiginda grup 1 ve
grup 2 de SF 36 yasam kalitesi anketinin fiziksel komponentinde anlamli artig
saptanirken, sadece grup 2’de mental komponenttte anlamli artig saptandi. Beck
depresyon skorlarinda ise grup 1 ve grup 2’de anlamli azalma tespit edildi. Grup

3’te ise yasam kalitesi ve depresyon skorlarinda bir degisim saptanmadi.

4. Metabolik risk faktorleri degerlendirmesinde grup 1 ve grup 2’de TK ve CRP
diizeylerinde artis olurken, sadece grup 2‘de AKS azalma anlamliydi. Diger kan
parametrelerinde ise bir degisiklik saptanmadi. AKS’de azalma miktar1 grup 2’de

grup 1’e gore yiiksekti. Grup 3’te ise herhangi bir degisiklik saptanmadi.
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5. KHD degisime bakildiginda grup 1’de KHD paramatrelerinden SDNN,
RMSSD ve TI degerinde anlamh artis olurken; grup 3’te RMSSD ve NN50 ’de

anlamli azalma tespit edildi. Grup 2’de ise degisiklik saptanmadi.

6. Her 3 grupta da SDY bulgularinda bir degisiklik saptanmadi.

7. Caligmaya katilan tiim hastalarda VO, (ml/kg/dk) ile beck depresyon skoru ve
yag kiitlesi (kg) diizeyi arasinda korelasyon tespit edildi.

8. Grup 2’de bakilan SF-36 yasam kalitesi anketinin mental komponent skoru ile

hasta kilosu ve kalga ¢evresi degeri arasinda korelasyon tespit edildi.

9. Grup 1’de bakilan KDH alt paremetrelerinden SDNN, SDANN, trianguler
indeks ile SF-36 yasam kalitesi anketinin fiziksel komponent skoru arasinda

korelasyon tespit edildi.

10. Obezite tedavisinde verilen aerobik egzersiz programinin her iki
yogunlugununda viicut komposizyonuna, kisilerin yasam  kalitelerine,
fonksiyonelliklerine ve obeziteye bagli olusan otonom sinir sistemi
disfonksiyonunun iyilesmesine katki sagladigi gozlemlendi. Ancak sadece diyet
programinin tiim bu parametrelerin iyilesmesine pek katkida bulunmadigi
saptandi. KHD’nin  SDY’ye gbére  otonom sinir sistemi fonksiyonunu
degerlendirmekte daha duyarli bir tetkik oldugu sonucuna varildi. Ayrica yliksek
yogunluklu egzersizin daha fazla KHD f{izerine etkisi oldugu, diisiik yogunluklu

egzersizin ise bel ¢cevresini daha fazla azalttig1 gézlemlendi.
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VII. OZET

Obez bireylerde diisiik ve yiiksek yogunluklu aerobik egzersiz programinin

etkilerin karsilastirilmasi

Cagimizin en Onemli hastaliklarindan olan obezitede temel tedavi
yontemleri egzersiz ve diyettir. Biz bu ¢alismamizda obez bireylerde yiiksek ve
diisiik yogunluk olmak iizere iki farkl diizeyde yapilan aerobik egzersizin; viicut
komposizyonuna, metabolik ve kardiyovaskiiler risk faktorlerine, yasam
kalitesine, depresyon diizeyine ve otonom sinir sistemi fonksiyonu iizerine olan

etkisini karsilagtirmay1 amacladik.

Calismaya 18-65 yas arast 110 obez birey alindi ve hastalar randomize
olarak gruplara ayrildi. 65 hasta calismay1 tamamlayabildi. Hastalara Opticare
yazilimindaki bisiklet ergometri cihazinda egzersiz testi uygulandi. Belirlenen
aerobik egzersiz zonun iist sinirina yakin kalp hizinda yiiksek yogunluklu egzersiz
programi + diyet grup 1’e (23 kisi), alt sinirma yakin kalp hizinda ise diisiik
yogunluklu egzersiz programi + diyet grup 2’ye (22 kisi) ve sadece diyet
programi kontrol grubuna (grup 3-20 kisi) 12 hafta siire ile uygulandi.

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda viicut komposizyonlar1 ve
agirliklari, kardiyovaskiiler sistem fonksiyonel kapasiteleri (VO,max, MET ile) ,
fonksiyonel egzersiz kapasiteleri (6DYT ile), otonom sinir sistemi disfonksiyonu
(KHD ve SDY ile), yasam kaliteleri (SF36 ile) ve depresyon diizeyleri (Beck
depresyon anketi ile) ve metabolik risk faktorleri (biyokimyasal analiz ile )

degerlendirildi.

Her iki egzersiz grubunda VKI, bel ¢evresi, kalca cevresi, yag kiitlesi, kas
kiitlesi, TK ve CRP diizeyleri, beck depresyon anketi skorunda anlamli azalma
tespit edildi. Yine her iki egzersiz grubunda VO,max, MET, 6 DYT ve SF 36

yasam kalitesi anketi fiziksel komponent skorunda anlamli artis tespit edildi.
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Kontrol grubunda ise bu parametrelerde anlamli degisim saptanmadi. Sadece
yiiksek yogunluklu egzersiz grubunda KHD parametrelerinden SDNN, RMSSD
ve trianguler indekste artis tespit edildi. SDY bulgularinda her 3 grupta da anlamli

degisim saptanmadi.

Sonug¢ olarak ¢alismamiz obezite tedavisinde verilen aerobik egzersiz
programmin her iki yogunlugununda viicut komposizyonuna, kisilerin yasam
kalitelerine, fonksiyonelliklerine, metabolik risk faktorlerine ve obeziteye bagli
olusan otonom sinir sistemi disfonksiyonunun iyilesmesine katki sagladigini
gostermistir. Calismamiz KHD’nin SDY’ye gbre otonom sinir sistemi
fonksiyonunu degerlendirmekte daha duyarli bir tetkik oldugunu goéstermistir.
Calismamizda KHD {izerine yiliksek yogunluklu egzersizin daha fazla etkili
oldugu ve diisiik yogunluklu egzersizin bel ¢evresinin azaltilmasinda daha etkili

oldugunu bulundu.

Bel ¢evresindeki artisin Onemli risk faktorii oldugu bilinen diyabet,
metabolik sendrom gibi hastaliklarda diisiik yogunluklu aerobik egzersizin etkisini
degerlendiren uzun donemli ¢aligmalar yapilmalidir. Ayrica otonom sinir sistemi
disfonksiyonu {izerine yiiksek yogunluklu aerobik egzersizin etkilerini
anlayabilmek i¢in KHD ve SDY yonteminden bagka otonom sinir sistemini

degerlendiren diger yontemleri de i¢eren caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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VIII. SUMMARY

Compare the effects of the low and high intensity aerobic exercise program in

obese individuals

The basic treatment of obesity, one of the important disease in our era, the
basic treatment is exercise and diet. Our purpose in this study was to compare
effects of high and low intensity aerobic exercise programme on body
composition, metabolic and cardiovascular risk factors, quality of life, depression

and autonomic nervous system function in obese individuals.

110 obese patients between the ages of 18 to 65 were included in the study
and they were separated groups randomly. 65 patients completed the study. Cycle
ergometer test with Opticare software was performed to patients. High intensity
exercise programme with constant heart rate at nearly upper limit of aerobic
exercise zonet+ diyet was performed to group 1 (23 persons), low intensity
exercise programme at nearly lower limit of heart rate + diet programme was
performed to group 2 (22 persons) and only diet programme was performed to

control group (grup 3- 20 persons) for twelve weeks.

Body compositions and weights, functional capacity of cardiovascular
system (with VO,max, MET), functional exercise capacity (with 6 WDT),
autonomic nervous system function (with HRV and SSR), quality of life (with SF-
36), depression level (with beck depression scale) and metabolic risk factors (with
biochemical analyses) of patients were evaluated before and after the treatment

programme.

BMI, waist circumference, hip circumference, fat mass, muscle mass, TC
and CRP levels, the score of beck depression scale were significantly decreased in
both exercise groups. And, VO,max, MET, 6 WDT, phsycal componet score of

SF36 were significantly increased in both exercise groups. There was no
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significant changes in these parameters in the control group. SDNN, RMSSD and
trianguler index which were the parameters of HRV significicantly increased in
high intensity exercise group. No significant changes determined in SSR findings

in all 3 groups

In conclusion, we found that both intensity of aerobic exercise programme,
which was advised for obesity treatment, improved the body composition, quality
of life, functional capasity, metabolic risk factors and autonomic nervous system
dysfunction. Our study showed that HRV was more sensitive than SSR to
evaluate autonomic nervous system function. In our study, it was observed that
high intensity exercise had more effect on HRV and low intensity exercise had

more effect to decrease waist circumference.

Long-term studies that evaluate the effect of the low intensity aerobic
exercise on disases such as diabet and metabolic syndrome that were known to be
important risk factors should be carried out to prove on the abatement of waist
circumference. However, studies that include other methods which evaluate
autonomic nervous system other than HRV and SSR are required to determine the

effects of high intensity aerobic programme on autonomic nervous system.
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