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TESEKKUR

Arastirma gorevlisi olarak calistigim vakit boyunca yakin ¢aligma imkani
buldugum, klinik bilgi ve tecriibelerini bizlerden esirgemeyen ve ayn1 zamanda tez
calismama yon veren tez hocam Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali Bagkanimiz sayin Dog¢. Dr. Nagihan YILDIZ CELTEK’e,
boliimde beraber ¢alisip gerek bilgileriyle gerekse tecriibeleriyle bizlere 1s1k tutan
sayin Dr. Og. Uy. Ufuk UNLU’ye, Dr. Og. Uy. Giilseren OKTAY, Dr. Og. Uy. Elif
ERDOGDU CEYLAN hocalarima, tez c¢alismam sirasinda ve tiim zamanlarda
destegini benden esirgemeyen degerli esim Rana KELES e, birlikte ¢alismaktan keyif
aldigim basta asistan arkadasim ve dostum Emre AGCA’ya ve asistan arkadaslarima

nihayetsiz siikranlarimi sunarim.

Dr. Ozkan KELES
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OZET

Amagc: Insiilin direnci, periferik dolasimda normal olarak bulunan veya artmus
insiilin diizeylerine kars1 olarak hedef dokularin insiiline vermis oldugu yanitta azalma
olmas1 olarak tanimlanmaktadir. Aynm zamanda Insiilin direnci diyabete ilerleyebilen
klinik agidan anlamli bir anormalliktir. Insiilin direnci agisindan yiiksek riskli kisileri
oncesinde saptayabilecek yontemlerle bazi 6nlemler alinip tetkik ve tedavinin etkin
kilmabilmesi saglanabilmektedir. Ozellikle birinci basamak saghk kuruluslarinda
tetkik genisliginin siuirli olmasi nedeni ile geleneksel obezite viicut dlglimleri ve
mevcut kan tetkik parametrelerinden insiilin direncini hesaplayacak formiiller
sayesinde popiilasyondaki bu yiiksek riskli hastalar1 ongérmek konusunda 6nemli yol
kat edilmesi saglanacaktir.

Bu ¢alismamizda Oncelikle obez olan kisilerde bel ¢evresi(BC), viicut kitle
indeksi(VKI), bel/kal¢a orani(BKO), bel/boy orani(BBO) dl¢iimleri ile HOMA-IR
indeks formiilii ile hesaplanan insiilin direnci(ID) arasindaki iliskileri incelemek
istedik. BC, VKI, bel/kalca orani, bel/boy oranlarinin artis azalis1 ile bu kisilerde
insiilin direncinin nasil etkilendigini ayrica Homeostasis Model Assesment(HOMA)
ve Trigliserid Glukoz indeksleri karsilagtirildiginda korelasyon veya iliski teskil edip
etmedigini irdelemek istedik. Boylelikle bu g¢alismada birinci basamak saglik
kuruluslarinda insiilin 6l¢timii kisitli olmasindan dolay: Trigliserid/Glikoz indeksi ve
obezite geleneksel gostergelerinin birlikte kullanilarak hastalarin insiilin direnci
acisindan taranmasi i¢in literatiire katki verecegini diisiinmekteyiz.

Yontem: Calismamizin evrenini Eyliil 2021 ve Eyliil 2023 tarihleri araliginda
Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Obezite Poliklinigine bagvuruda bulunmus 18-65 yas arasindaki kisiler
olusturmaktadir. Hasta kisilerin ilk basvurusuyla 6 ay sonraki yaptiklar1 basvuruda
yapilmis muayene ve tetkik bilgileri retrospektif olarak incelenmis kurum bilgi
sistemi lizerinden kan tetkikleri ve dosyalarinda bulunan 6Slgiiler alinarak calisma
olusturulmustur.

Hastalardan alinan veriler SPSS 25 paket programu ile incelenmis ve istatiksel

hesaplamalar bu program aracilig1 ile yapilmistir.



Bulgular: Katilimc1 grubumuzda bulunan 82 kisinin yas ortalamasi 42
bulunmugtur. Bu katilimer grubunun 74 (%90,25) kisisi kadin ve 8 (%9,75) kisisi
erkeklerden olusmaktadir. Katilimc1 grubumuzun 69 (%84,15)’u evli ve 13
(%15,85)’1 bekardir. Katilimer grubumuzdaki 73 kisi (%88)’1 aktif bir sekilde sigara
kullanmadigimi ve 80 (%97,60) kisinin alkol kullanmadig1 goriilmiistiir. Bel
cevresinin baglangic ve 6. Aydaki Ol¢limlerinde hem erkekler hem de kadinlarda
anlamli diisiisler olsa da her iki bagvuruda HOMA verileriyle anlaml bir degisiklik
olmadig tespit edilmistir (Bel Cevresi (0.Ay) p degeri 0,679 ve Bel Cevresi (6.Ay) p
degeri 0,787). Yapmis oldugumuz ¢alismada Trigliserid Glukoz indeksi ile HOMA-
IR wverileri arasinda pozitif korelasyon oldugu saptanmistir. Tyg Glikoz indeksi
arttikga HOMA skorunun arttig1 goriilmiistiir(r=0,341, p=0,002).

Sonu¢: Calismamizda alinan veriler dogrultusunda obezite indeksleriyle
HOMA-IR verileri arasindaki iliski incelenmis ve birinci basamak insiilin direncinin
ongoriilebilmesi adina  kullanilabilirligi  degerlendirilmistir.  Sonu¢  olarak
incelendiginde c¢alismamiz igerisinde bulunan veriler dogrultusunda obezite
geleneksel indeksleriyle insiilin direnci arasinda bir iliski olabilecegi ancak giiclii
korelasyonlar saptanmast ve kliniklerin kullaniminda bir rutin olarak

degerlendirilebilmesi agisindan bir¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Insiilin direnci, obezite indeksleri, Tyg/Glukoz indeksi, HOMA-
IR.
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ABSTRACT

Purpose: Insulin resistance is defined as a decrease in the response of target
tissues to insulin in response to normally present or increased insulin levels in the
peripheral circulation. At the same time, insulin resistance is a clinically significant
abnormality that can progress to diabetes. Some precautions can be taken and the
examination and treatment can be made more effective by using methods that can
detect people at high risk in terms of insulin resistance. Due to the limited scope of
examination, especially in primary health care institutions, formulas that will calculate
insulin resistance from traditional obesity body measurements and existing blood
examination parameters will make significant progress in predicting these high-risk

patients in the population.

In this study, we primarily examine the relationships between waist
circumference (WC), body mass index (BMI), waist/hip ratio (WHR), waist/height
ratio (WHR) measurements and insulin resistance (ID) calculated with the HOMA-IR
index formula in obese people. We wanted to examine it. We wanted to examine how
insulin resistance in these people is affected by the increase and decrease in WC, BMI,
waist/hip ratio, waist/height ratios, and whether there is a correlation or relationship
when Homeostasis Model Assessment (HOMA) and Triglyceride Glucose indices are
compared. Thus, we think that this study will contribute to the literature by using
Triglyceride/Glucose index and traditional indicators of obesity together to screen
patients for insulin resistance, since insulin measurement is limited in primary

healthcare institutions.

Method: The population of our study consists of people between the ages of
18-65 who applied to the Obesity Polyclinic of Tokat Gaziosmanpasa University
Faculty of Medicine Research and Application Hospital between September 2021 and
September 2023. The examination and test information of the patients, from their first
application to their application 6 months later, were retrospectively examined, and the
study was created by taking the blood tests and measurements in their files through
the institution's information system. Data from patients were analyzed using SPSS 27

for statistical computations.



vii

Finding : The average age of the 82 people in our participant group was 42.
74 (90.25%) of this participant group are women and 8 (9.75%) are men. 69 (84.15%)
of our participant group are married and 13 (15.85%) are single. It was observed that
73 people (88%) in our participant group did not actively smoke and 80 people
(97.60%) did not drink alcohol. Although there were significant decreases in waist
circumference measurements at baseline and at the 6th month in both men and women,
it was determined that there was no significant change with HOMA data in both
applications (Waist Circumference (Oth Month) p value 0.679 and Waist
Circumference (6th Month) p value 0.787.). In our study, it was determined that there
was a positive correlation between the Triglyceride Glucose index and HOMA-IR
data. It was observed that as the Tyg Glucose index increased, the HOMA score
increased (r = 0.341, p = 0.002).

Results: In line with the data obtained in our study, the relationship between
obesity indexes and HOMA-IR data was examined and its usability in predicting first-
line insulin resistance was evaluated. As a result, when examined, it can be seen that
there may be a relationship between traditional indices of obesity and insulin
resistance, in line with the data found in our study, but many studies are needed to

determine strong correlations and to evaluate them as a routine in clinics.

Keywords: Insulin resistance, obesity indices, Tyg/Glucose index, HOMA-IR.
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1. GIRIS VE AMAC

Insiilin direnci(ID) viicutta insiilin seviyesinin kompanzasyon gelistirerek
artmasi ile veya doku reseptorlerinde insiiline karst duyarsizlik gelismesi ile
sonuclanan bir tablodur(1). Bu tablo fark edilmez ise siirecin diyabet hastaligina dogru
ilerleyisi kaginilmazdir(2). Bununla beraber obezitenin neden oldugu inflamasyon,
insiilin duyarliliginda degismeye sebep olarak asikar diyabete ilerlemenin en biiyilik
bas faktorlerinden olmaktadir(3). Artan viicut kitle indeksi ile beraber artacak olan
inflamasyon mediyatdrlerinin tiretimi de obezitenin istenmeyen sonuglari ile bizleri

kars1 karsiya birakmaktadir(3).

Obezite, metabolik sendromun bas komponentlerinden biridir ve aralarindaki
bu iliski sadece obezitenin derecesine bagli olmamakla beraber viicut igerisindeki yag
dagilimi ile de yakindan iligkili oldugu goziikmektedir(4,5). Bu yiizden santral
obezitesi olan kisilerde metabolik sendrom ve insiilin direnci gelisme riski, periferik
viicut yag dagilimi olan kisilerden daha fazladir(6). Bu durum viicut antropometrik
Olglimleri olarak bilinen geleneksel viicut 6l¢iim degerlerinin, Tip-2 diyabetes
mellitus hastaliginin erkenden teshisi ve ayn1 zamanda insiilin direnciyle iliskili 6l¢iim
parametrelerinin  tespiti i¢in yeni komponentler kazandirilmasimin Onemini
arttirmaktadir(6). Bu dl¢cim degerleri epidemiyolojik calisma alanlarinda ve birinci
basamak aile sagligi hizmeti merkezlerinde uygulamada kolay erisilebilirligi
sayesinde daha uygun bir maliyet degeri ile insiilin direnci (ID)’nin alternatif olarak

degerlendirmesini saglar(5).

Viicut kitle indeksi artis1 ile gelisen insiilin direncinin erkenden kirilmasi ve
diyabetin ilk evrelerinde saptanabilmesi amaciyla kullanabilecegimiz, bize yiiksek
prediktif belirtecler sunabilecek fenotipik tarama araclar1 gerekmektedir(1). Boylece
obezitenin insiilin direnci, tip 2 diyabet, dislipidemi, metabolik sendrom, nonalkolik
steatohepatit(NASH), kardiyovaskiiler komplikasyonlar gibi endokrin ve metabolik
komplikasyonlarla iligkisi bilinen bir gergektir. Erken zamanda tedavi edici
miidahaleler vasitasiyla uygun olan kisilerin dnceden taranarak saptanmasi biiyiik
onem arz etmektedir(7,8). Yasam tarzi degisikligi gibi major terapotik miidaheler ile

ID’nin kirilabildigi de géz oniine alinmalidir(1). Bundan dolay insiilin direncinin



onceden fark edilmesini saglayacak HOMA-IR skoru gibi prediktif degeri ve
ulagilabilirligi yiiksek olan indeksler gelistirilmektedir(3,6). Bu dl¢lim parametreleri
ve yeni indekslerin birinci basamak saglik hizmeti veren merkezlerde 6nem arz eden
bir tarama programini iistlenmesi durumunda, obezite ve diyabet komplikasyonlarinin
diinya iizerindeki ekonomik ve toplumsal yiikiiniin azalip kronik hasta bakim ve

takibinde yeni bir bakis ag¢is1 kazanilmasinin ilk adimlar1 olmasi saglanacaktir(6).



2. GENEL BILGILER
2.1 Obezite

Bu kisimda obezitenin tanimi, epidemiyolojisi, nedenleri, komplikasyonlari,

saptanma yontemleri ve tedavisi incelenmistir.
2.1.1. Tamim

Obezite, kokenini Latin dilinden alan bir terimdir ve “yag” kelimesinden
tiiretilmistir. Latincede, “yag” kelimesi iyi beslenme anlaminda kullanilirdi. Bugiin
ise obezite, diinya genelinde bircok iilkede insan sagligin1 ciddi oranda tehdit eder bir
hale konumlanmistir. Giinliik alinan enerji, kullanilan enerjiden daha fazla oldugunda,
kullanilmayan enerji viicutta yag olarak depolanarak obeziteye neden olur. Obezite,
Uluslararas1 Saglik Birligi (USB) tarafindan sagligi negatif etkileyebilecek ve
bozabilecek seviyede beden bilesenlerinde anormal yag birikimi ile beraber viicut
kitle indeksinin 30 kg/m2 ve iizerinde olmas1 durumu olarak ifade edilir. Kiloda artis

ise bu yag kitlesinin fiziksel boyutta fark edilmesi durumunu temsil eder(9).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), baska bir ifadesinde obeziteyi, “Viicutta saglig
olumsuz etkileyen diizeyde yag birikimi” olarak tanimlamistir. Giliniimiizde obezite,
Onlenebilir 6liim sebepleri arasinda ikinci siradaki yerini korumaktadir ve bagta
diabetes mellitus olmak iizere bircok hastalifa yol agabilir. Obezitenin
tetikleyebilecegi diger saglik sorunlari arasinda serebrovaskiiler hastaliklar, yiiksek
tansiyon, obstriiktif uyku-apne sendromu, yiiksek kolesterol diizeyleri ve depresyon
gibi rahatsizliklar bulunmaktadir. Bu hastaliklarin bireylerin yasam kalitesini
diistirdiigii ve is verimliligini azalttig1 gézlenmektedir. Ayrica, obezitenin diger bir¢ok
konuda da olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. DSO, 1998 yilinda yayinladig1 bir
raporda obeziteyi 21. yiizyilin en kritik saglik problemi olacagini dngorerek bu
konuya dikkat ¢ekmistir. 2016 yilinda yayimladig: bir bildiride ise 1,9 milyar kisinin
fazla kilolu oldugunu ve 650 milyon kisinin obez oldugunu belirtmistir. Ancak
giiniimiizdeki arastirmalar, obezitenin daha da arttigin1 gostermektedir. Obezite, her
yas araliginda gozlenen bir rahatsizlik olup, cografi bolgeler, etnik kokenler,

sosyoekonomik durumlar gibi faktorlere bagli olarak yayginlik gdsterebilmektedir.



Obezitenin baslica nedeni, bireylerin aldig1 enerji miktarinin harcadiklar1 enerjiden
fazla olmasidir. Enerji dengesi negatif oldugunda, obezite riski artar. Ayrica,
hareketsiz yasam tarzlari, fast food tiiketimi ve duygusal yeme bozukluklar1 da

obeziteye yol acabilen diger onemli faktorlerdir(9).

Su anda, obezite; popiilasyonda her yas grubundaki insanlar1 gerek sosyal
gerekse psikolojik boyutlartyla yasam konforunu ve siiresini sekteye ugratan

sorunlardandir(10).

Kilo, yas ve cinsiyet gibi faktorlerle yaklasik olarak hesaplanan viicut yag
orani, kadinlarda genellikle %20-30 arasinda, erkeklerde ise %12-20 arasinda
smirlanir. Kadinlarda yag oraninin %35'in iizerine, erkeklerde ise %25'in iizerinde

olmasi, obezite i¢in en yaygin kullanilan tan1 sinirlaridir(11).
2.1.2. Epidemiyoloji

Son donemlerde, obezite zamanla tiim popiilasyonlarda genisleyen bir sorun
haline gelmistir. Yapilan son aragtirmalar, obezitenin genellikle diisiik egitim
seviyesine sahip bireylerde ve kadmlar arasinda daha fazla goriildigini
gostermektedir. Bu arastirmalara gore, obezite oranlar1 kadinlarda %22 iken
erkeklerde %15 olarak belirlenmistir. Obezite tanis1 konulan bireylerin yaklasik %25-
30'u psikolojik sorunlar, depresyon veya diger saglik sorunlarina sahiptir. Bu nedenle,
obezite tanist konulan kisilere tedaviye baslamadan 6nce psikolojik destek veya terapi
onerilmektedir. Obezite, artik bir pandemi olarak kabul edilmektedir. Avrupa'nin farkl
alt bolgeleri, Asya ve Afrika kitalarinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan
yiiriitiilen arastirmada, obezite yayginliginda son 10 yilda %10-30 arasinda bir artis

tespit edilmistir(12).

Diistik gelir diizeyine sahip iilkelerde niifusun %7'si obez oldugu goriiliirken,
yiiksek gelirli diizeyine sahip iilkelerde bu oran %25'e kadar ¢ikmaktadir. 2000 ve
2016 yillarr arasinda, obezitenin tiim Diinya Saglk Orgiitii (DSO) bolgelerinde ve
gelir gruplarinda stirekli bir artis egiliminde oldugu ve kiiresel prevalans, 2000 yilinda

%9 iken 2016'da %13'e yiikseldigi belirtilmistir(13).



DSO’ niin 2022 y1li raporuna gore Avrupa Bolgesi'ndeki eriskinlerin yaklagik
%359'u (erkeklerde %63, kadinlarda %54) fazla kilolu veya obez durumdadir. Ayrica,
her 3 cocuktan biri anormal kilolu veya obezken, her 10 ¢ocuktan 1'i obez olarak
belirlenmistir(14). Bu verilere gore, ¢ocukluk ve ergenlik donemlerinde obezite siklig1
yetiskinlikteki obezite ile benzer sekilde artmaktadir. Cocukluk ¢agindaki obezitenin
yetiskinlikte obeziteye yol agabilecegi bilinciyle, koruyucu hekimlikte obezitenin

onlenmesi ¢ocuklar ve gencler i¢in dnemli bir amag olarak 6ne ¢ikmaktadir(15).

Tiirkiye'de yetiskin niifusta obezite prevalansinin %30 oranimi gegtigi
kaydedilmistir. Kadinlarda obezite sikligt daha yiiksek olmasina ragmen, son
zamanlarda erkeklerde obezitedeki hizli artis da dikkat cekicidir(16). DSO Avrupa
Bolgesi Obezite Raporu 2022'ye gore; Tiirkiye, obezite sikligi konusunda zirvede yer
almaktadir(14).

Tiirkiye'nin genelinde obezite ile iliskili yliriitiilmiis olan birgok caligma
mevcuttur. Ik arastirmalardan biri, Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans (TURDEP-I) Calismasi'dir. Bu ¢alisma, 1997-
98 yillarinda 540 farkli merkezde, 20 yas ve tlizerindeki 24.788 bireyin incelenmesiyle
gerceklestirilmistir. Sonuclara gore, obezite prevalanst %22,3 olarak belirlenmistir.

Kadinlarda obezite oran1 %30 iken, erkeklerde %13 olarak tespit edilmistir(17).

1999-2000 yillarinda gergeklestirilen Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Arastirmast (TOHTA) adli calismada, yaklasik 24 bin katilimciyla obezite prevalansi
degerlendirilmistir. Bu ¢aligmada, obezite prevalansi %19,4 olarak tespit edilmistir.

Kadinlarda obezite oran1 %24,3 iken, erkeklerde %14,4 olarak saptanmistir(18).

2000 yilinda gerceklestirilen Tiirkiye Yetiskin Kalp Sagligi1 ve Hipertansiyon
Arastirmasi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda, yetiskin kadinlarda obezite
prevalanst %43 olarak bulunmustur. Erkeklerde ise obezite prevalansi %21,1 olarak

tespit edilmistir(19).

2010 senesinde yapilan TURDEP-II c¢aligmasina goére yetiskin
populasyonunda 1998’de %22,3 olan obezite prevalansinin %40 yiikselerek 2010°da



%31,2°ye ulastig1 goriilmiistiir. Kadinlarda obezite prevalansi %44, erkeklerde ise

%27 olarak belirtilmistir.

2.1.3. Obezite nedenleri

Obezitenin etyolojisi, alinan kalorinin harcanan kaloriden fazla olmasi

durumundan kaynaklanmaktadir(16). Obezite; kalitsal, ¢evresel, fizyolojik, nérolojik,

biyokimyasal, psikolojik ve sosyokiiltiirel etmenlerin etkilesimiyle olugsmaktadir(20).

Obezite, olusum nedenleri agisindan primer ve sekonder seklinde iki alt baslikta

incelenmektedir(21).

Primer (Basit, Ekzojen) Obezite: Primer obezite, kalitsal ve cevresel
unsurlarla meydana gelen obezite tiirlidiir. Bu tiir obezite, bireyin genetik
yatkinligina ve g¢evresel etkenlere bagl olarak gelisir. Aile ge¢misi, genetik
faktorler ve hormonal diizensizlikler gibi igsel etkenler, primer obezitenin
olusumunda 6nemli bir rol oynar. Cevresel etkenler ise yasam tarzi, beslenme
aliskanliklan ve fiziksel aktivite diizeyi gibi digsal faktorleri igerir. Yetersiz
fiziksel aktivite, dengesiz beslenme ve fast food gibi yliksek kalorili
yiyeceklerin tiikketimi, primer obeziteyi tesvik edebilir. Genellikle altta yatan
bir hastalik olmaksizin ortaya cikar. Primer obezite, gidalar ile alinan kalori
ile tiiketilen kalori arasindaki dengenin bozulmasi sonucu gelistigi
bilinmektedir. Ancak, primer obezitenin gelismesinde cinsiyet, yas, kalitsal
ozellikler, fiziksel etkinlik diizeyi, beslenme aligkanliklari, sosyoekonomik
durum, kiiltiirel faktorler ve psikolojik etmenler gibi bircok faktor etkili
olabilir(21).

Sekonder Obezite (Endojen Obezite): Sekonder obezite, temel olarak bagka
bir saglik sorununun veya tibbi bir durumun sonucu olarak ortaya ¢ikan
obezite tiiriidiir. Bu obezite tiirii, temel saglik sorununun neden oldugu
hormonal veya metabolik degisiklikler sonucunda viicut yaginin artmasiyla
karakterizedir. Sekonder obezite, birincil bir saglik sorununun tedavi
edilmemesi veya yonetilmemesi durumunda geligebilir. Olusumunda altta
yatan hormonal veya genetik bir hastaligin etkisi olan obezite tipidir(20).

Sekonder obezite icinde endokrin kaynakli sebepler (Cushing sendromu,



hipotiroidi, insiilinoma vb.), kalitsal sendromlar (Turner, down ve prader willi

sendromlart vb.) ve belirli ilaglar (antidepresanlar, antihistaminikler,
antidiyabetikler vb.) 6rnek olarak gosterilebilir(21).
Obezitenin  olusumuna etki eden baslica faktorler Tablo-1" de
gosterilmistir(21).
Tablo 1. Obezite olusumunda etkili faktorler(21)
Faktor Etkisi
il S AL R Obezite riskini artirabilir.
Azalma

Beslenme Aliskanhklar:

Asir besin tiiketimi ve saghksiz beslenme obeziteyi
artirir.

24-35 yas aralig1 obezite oraninin zirve oldugu donemdir.

Yas Yasin artmasiyla obezite riski artar.
Cinsiyet Kadinlarda obezite goriilme sikhg1 daha fazladr.
Medeni durumun degismesiyle obezite sikhigi esler
Evlilik arasinda artar. Diizenli yasam tarzinin benimsenmesi ve

fazla enerji alim etkili olabilir.

Dogum Sayisi

Fazla dogum obezite riskini artirabilir.

Santral obeziteye neden olabilir. HRT kilo alimina engel

Menopoz teskil etmese de, karin bolgesindeki yag birikimini
azaltabilir.
Irksal Faktorler Genetik yatkinh@ etkileyebilir.
Egitim Diizeyi Sosyokiiltiirel seviyenin artmasiyla obezite sikligi azalr.

Sigarayr Birakma

Metabolik h1izin azalmasi nedeniyle obeziteye yol acabilir.

Alkol

Alkol tiiketimi obezite riskini artirabilir.

Genetik Yatkinhk

Aile gecmisinde obezite varsa risk artabilir.

Tiiketilen Kalorinin
Diisiikliigii

Kas aktivitesinin azalmasiyla yag depolanmasinda artis
gozlenir.

Psikolojik Faktorler

Stres, anksiyete, depresyon obezite olusumunu
etkileyebilir.

Hormonal ve Metabolik
Farkhhklar

Endokrinolojik hastaliklar obezite riskini artirabilir.

Ilaclar

Baz ilaclar obezite olusumunda etkili olabilir.

Cevresel Faktorler

Cevresel kirlilik, yerlesim alam, gelir diizeyi, televizyon ve
bilgisayara ayrilan siire miktar1 obeziteyi etkileyebilir.




2.1.4. Obezitenin Komplikasyonlari

Adipdz dokudaki hiicrelerin basta hormonal etkisi nedeni ile tiim viicuttaki
fizyolojik ve patolojik siire¢lerde rol almasi nedeni ile obezite hastaligi 6nemli bir
multisistemik hastalik olarak nitelendirilir. Metabolik ve organ degisiklikleri, kronik

asir1 beslenmeyle iligkilidir. Bu degisiklikler sunlar1 icerebilir:

e Karaciger, kas ve pankreas yaglanmasi gibi yag iiretimi ve birikimi.

e Agsin tiikketilen adip6z doku hormonlari, yag asitleri ve sitokinlerin etkisi.

e Viicudun insiiline yanit verme yeteneginin azalmasi akabinde instilin direnci.

e Metabolik sendrom adi verilen durumlari igeren tip 2 DM, HT ve dislipidemi
benzeri metabolik bozukluklar.

e Koagiilasyon siirecinde bozulma ve trombotik komplikasyonlarla birlikte
fibrinoliz bozuklugu.

e Sterilite ve hormonal bozukluklar, {ireme sistemi {izerinde olumsuz etkiler.

e OSAS, solunum duraklamalar1 ve solunum yetmezligi.

e Infeksiyonlara yatkinlik, bagisiklik sisteminin zayiflamasi.

e Ateroskleroz, endotel fonksiyon bozuklugu ve kardiyovaskiiler hastaliklar.

e Oksidatif stres, hiicrelere zarar veren serbest radikallerin birikimi.

e Obezite ile iliskili timorlerin geligimi.

e Depresyon gibi ruh sagligi bozukluklari.

Bu degisiklikler, obezitenin saglik iizerindeki olumsuz etkilerini ve bir¢cok
organ sistemini etkileyen komplikasyonlarmi gostermektedir(22). Obezitenin
yayginlagsmasi, obeziteye bagli hastaliklarin da daha sik goriilmesine yol

acmaktadir(24,25).

Obezite, tip 2 DM’in ortaya ¢ikmasinda oldukg¢a 6nem arz eden etmenlerden
biri olarak kabul gormektedir ve bu nedenle obeziteyle miicadele diyabetin
onlenmesinde kritik bir rol oynamaktadir. Obez bireylerde, insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi gibi metabolik degisiklikler ortaya ¢ikar ve bu durum karbonhidrat
metabolizmasinda bozulmalara yol agabilir, sonug olarak da tip 2 diyabet gelisebilir.

Bu nedenle, obez kisilerin diizenli olarak takip edilmesi ve diyabet agisindan yillik



kontrollerin yapilmas1 6nemlidir. Bu izlem sayesinde erken teshis ve uygun tedavi ile

diyabetle iligkili komplikasyonlarin dniine gegmek miimkiindiir(16).

Obezite, hipertansiyon ve kardiak hastalik riskini de beraberinde artiran bir
durumdur. Obezitede, dolasan kan hacminin artmasi, vazokonstriiksiyonun artig1 ve
kalp atim hacmindeki yiikselis, HT'nin gelisiminde rol oynar. Ayrica, hiperinsiilinemi
nedeniyle bobreklerde sodyum retansiyonu artar, bu durum obez hastalarda kan
basincinin yliksek seyretmesine neden olur. Obezite ile iliskili bu faktorler, obezitenin
kardiyovaskiiler saglik iizerindeki olumsuz etkilerini ve kalp hastaligi riskini agik¢a

gostermektedir(23,24,25).

Obezite ile dislipidemi arasindaki iliski bir¢ok c¢alismada gosterilmistir.
Abdominal obezite ve hiperinsiilinemi, KC’de VLDL (¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein) sentezini ve salinimini artirarak serbest yag asitlerinin artmasina neden
olmaktadir. Bu durumun sonucunda trigliserid ve LDL (diisiik dansiteli lipoprotein)

diizeyi artarken, HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein) diizeyi azalmaktadir(24,25).

PKOS (Polikistik Over Sendromu) durumunda, androjen fazlalifi, asiri
tilylenme, ovulasyon bozukluklari (diizensiz menstriiel siklus, adet diizensizligi ve
ovulasyonun olmamasi) ve overlerde polikistik kistlerin goriildiigl belirtilmektedir.

PKOS teshisi konulan kadinlarin yaklasik %50'sinde obezite bulunmaktadir(26).

Ciddi obez kisilerde uyku apne sendromunun siklikla gériilmesinin nedeni, {ist
havayolundaki yumusak dokularin artmasi ve uyku sirasinda bu bdlgede kollaps
olmasidir. Bu durum, havayolunun tikanmasma neden olur ve apne (solunum
durmas1), hipoksi (oksijen eksikligi), hiperkapni (karbondioksit birikimi) gibi
sorunlara yol acar. Ciddi obez kisilerde uyku apne sendromunun dnlenmesi ve tedavi
edilmesi Onemlidir, ¢linkii bu durumun uzun donemde ciddi saghk

komplikasyonlarina yol agabilecegi bilinmektedir(24,25,27).

Obezite, viicutta inflamasyon ve hormonal degisikliklere yol acgabilir, bu da
kanser riskini artirabilir. Obezite ile iliskilendirilen bazi kanser tiirleri vardir.

Erkeklerde obezite, kolon, rektum ve prostat kanseri riskini artirabilirken; kadinlarda
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rahim, safra yollari, meme ve yumurtallk kanseri siklifi obeziteyle

iligkilendirilmistir(28).

Yapilan aragtirmalar obez bireylerde inme riskinin arttigim1 ortaya
koymustur(29). Obez kisilerde ayn1 zamanda alt ekstremite dejeneratif eklem hastaligi
(osteoartrit) siklig1 artmaktadir ve bu hastalik erken yaslarda ortaya ¢ikabilmektedir

(30).

Obezite, reflii hastaligi ve safra tas1 gibi sindirim sistemi problemleriyle
iliskilendirilmistir. Ayni sekilde, yagh karaciger ve non-alkolik steatohepatit (NASH)

gibi karaciger hastaliklarinin goriilme siklig1 obez bireylerde artmaktadir(31).

Obezitede baz1 cilt degisiklikleri (striae, acanthosis nigricans vb.) de
goriilebilir. Psiko-sosyal agidan da obez fertlerde anksiyete, depresyon gibi sorunlar

artabilir(32).

Bireylerin kilo alim miktarina gére mortalite riski degisiklik gostermektedir.
VKI (Viicut Kitle Indeksi) degeri 19,0 ila 21,9 kg/m2 olan kisiler en diisiik risk
grubunu olustururken, 23 kg/m2 VKI degerlerinde 6liim riski artmaya baslar(34).
Tibbi riskler, VKI degeri 25,0-29,9 kg/m2 arasinda olan ve “asir1 kilolu” olarak
tanimlanan grupla baslayarak, sinif I obezite (VKI, 30,0-34,9 kg/m2), simif II obezite
(BMI, 35,0-39,9 kg/m2) ve sif III veya “asir1 obezite” (BMI >40 kg/m2) olmak
iizere obezite siniflarina gore artig gosterir(35). Obezite ile iliskili komorbiditelerin
neden oldugu tahmin edilen &liimlerin %80'den fazlas1 VKI'si en az 30 kg/m2 olan

hastalarda meydana gelmektedir(34).
2.1.5. Obezitenin Saptanma Metodlar:

Obezite tanisinda dogru yag miktarmin belirlenmesi i¢in hem direkt hem de

indirekt yontemler kullanilir(36).
2.1.5.1. Yag miktarimin tespitinde kullanilan direk metodlar

Toplam viicut suyunun izotop diliisyon tespiti, bioelektrik impedans analizi

(BiA), toplam viicut potasyum tespiti, su alt1 tartrm1, ndtron aktivasyon, radyolojik
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goriintiileme yontemleri (USG, MRG, BT), yagda eriyen gaz yontemi ve dual enerji
xray absorbsiyon yontemi (DEXA) gibi farkli metodlarla yag miktar1 tespit
edilmektedir. Bu 6l¢lim metodlarinin uygulanabilirligi zor ve maliyetli oldugu i¢in

kullanim alan1 kisitlidir(37).
2.1.5.2. Viicut yag miktarimin 6l¢iimiinde kullanilan indirekt metodlar

Obezitenin geleneksel Ol¢lim metodlarini iginde barindiran antropometrik
Ol¢timler bireylerden alinan antropometrik degerlerin, bulundugu toplumdaki standart
veriler ile karsilagtirilarak saptanmis parametrelerdir. Bu 6l¢iimler kolay elde edilmesi
ve maliyetli olmamasindan dolay1 obezitenin saptanmasinda sik olarak kullanilan

yontemlerdendir(36).

Beden Kkitle indeksi: Obezitenin saptanmasinda en yaygin kullanilan
antropometrik 6lciim, Viicut Kitle indeksi (BKI) olarak bilinir. BKI, bir kisinin
kilosunun boy uzunlugunun karesine oranlanmasiyla elde edilen bir degerdir (kg/m?).
Diinya Saglik Orgiitii (DSO), BKI degerlerini su sekilde tanimlamaktadir: BK1 degeri
18.5-24.9 kg/m? arasinda normal kilolu, 25-29.9 kg/m? arasinda asir1 kilolu ve >30
kg/m? iizeri obezite durumunu ifade eder. BKI, obezite ve asir1 kilo igin en yaygin ve
yararll dlgiim ydntemidir. Ancak, her bireyde aym BKI degeri aym sismanlik
derecesine karsilik gelmeyebileceginden, BKI kaba bir kilavuz olarak

diistintilmelidir(38).

Tablo 2. Diinya Saglik Orgiitii’ ne Gére BKI Siniflandirmalari(16).

BKi (kg/m2) DSO Siniflandirmasi
<18.5 Diisiik kilolu
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Fazla kilolu
=30 Obez

30.0-34.9 Hafif obez
35.0-39.9 Orta derece obez
40.0-49.9 Morbid derece obez
>50.0 Siiper obez
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Viicut agirhgi: Viicut agirhigi 6lgiimii, obezitenin ve beslenme durumunun
degerlendirilmesinde yaygin bir yontemdir. Yalniz viicut agirligiyla obezite tanisi
koymak, kas kitlesine, ddem veya sivi birikimine bagli olarak viicut agirliginin
artabilecegi durumlarda yanlis sonuclar verebilir. Bu nedenle, obezite teshisi i¢in
sadece viicut agirhigr oOl¢iimii yeterli degildir ve diger faktorlerle birlikte

degerlendirilmelidir(39).

Bel cevresi ol¢iimii: Hususen santral (visseral veya abdominal) obeziteyi
gostermede oldukca degerli bir yontemdir ve ayn1 zamanda ucuz, pratik ve non-
invaziv bir yontem olarak bilinir. Bel ¢evresi, abdominal yaglanma diizeyini
gosterirken, viicut yag orant (VYO) ile de iligkilidir. Ayrica yapilan caligmalar,
kardiyovaskiiler hastalik riskini éngérmede bel cevresinin BKi'den daha degerli
oldugunu ortaya koymustur. Bu nedenle, bel c¢evresi Ol¢iimii, obezite ve
kardiyovaskiiler hastalik riskinin degerlendirilmesinde 6nemli bir gosterge olarak

kullanilmaktadir(40).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), 2005'te metabolik sendrom tani
kriterlerinden bahsederken, kisilerin obezite riski ve metabolik sendrom gelisimi
acisindan daha hassas bir degerlendirme i¢in popiilasyona 6zgii bel ¢evresi kesim
noktalarinin kullanilmasini  6nermistir(16). Obezitenin belirlenmesinde, santral
obezite icin DSO'niin énerdigi bel gevresi kesim noktalari kullanilmaktadir. DSO'ye
gore, kadinlarda bel ¢evresi 88 cm ve lizerinde, erkeklerde ise 102 cm ve iizerinde
olmasi obezite olarak tanimlanir. TURDEP-I sonuglarina gore, genel toplumda santral
obezite prevalanst %34 olarak bulunmustur. Bu deger, kadinlar arasinda %49,
erkekler arasinda ise %17 olarak tespit edilmistir. Ancak, daha sonraki TURDEP-II

caligmasinda santral obezite oranlarinda belirgin bir artis gézlemlenmistir(16).

2013 yilinda Sonmez ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilen bir
aragtirmada, Tiirkiye'nin 7 cografi bolgesinde 24 merkezde Tiirk toplumu i¢in en
uygun obezite belirteci olarak bel ¢evresi degerleri incelenmistir. Bu 6nemli ¢alisma,

Tiirkiye genelinde cinsiyete gore bel cevresi degerlerini ilk defa ortaya koymustur ve
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metabolik sendrom i¢in bel gevresi esik degerleri kadinlarda >80 cm, erkeklerde ise

>90 cm olarak belirlenmistir(41).

Tablo 3. Obezite Tanis1 I¢in Ulkemizde Kullanilmas1 Onerilen BC Degerleri(16).

Cinsiyet Bel Cevresi Tamm
Kadin >80 cm Fazla Kilolu
>90 cm Obez
Erkek >90 cm Fazla Kilolu
>100 cm Obez

Bel cevresi Ol¢limil i¢cin dogru noktanin belirlenmesi, sonuclarin dogrulugu
acisindan biiyilk 6nem tasir. Bir sistematik derlemede yapilan aragtirmada, bel
cevresinin farkli noktalardan 6l¢timii ile kardiyovaskiiler hastaliklarin (KVH) veya
KVH’a bagl dliimlerin belirlenmesinde bir fark olusturmadigi sonucuna ulagilmistir.
Yani bel ¢evresinin belirli bir noktadan 6l¢iilmesi veya kardiyovaskiiler hastaliklarla
iligkili Oliimleri tahmin etmek i¢in baska bir Ol¢lim olan kalca ¢evresi ile

iligkilendirilmesi arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir(42.43).

Aragstirmalar, beden kitle indeksi (BKI) degerleri normal aralikta olan ancak
bel ¢evresi (BC) erkeklerde 102 cm, kadinlarda ise 88 cm'nin {izerinde olan bireylerde
abdominal yaglanmanin arttigini ve bu kisilerin potansiyel tibbi problemler nedeniyle
yiiksek risk grubunda oldugunu ortaya koymustur. Dolayisiyla bu kisilerde obeziteye

kars1 6nleyici veya tedavi edici girisimlerin uygulanmasi gerektigi gosterilmistir(44).

Deri kivrim kalinhigi 6l¢iimii: Deri alt1 yag dokusunun tespiti i¢in kaliper ad1
verilen alet kullanilarak dl¢tilmektedir. Viicuttaki toplam yag miktarinin belirlenmesi
icin triseps, biseps, subskapula ve suprailiak bdlgelerinden Ol¢timler alinir. Bu
Olglimler, cinsiyetlere ve yas gruplarmma gore diizenlenmis tablolar araciliiyla

degerlendirilerek toplam viicut yag ylizdesi hesaplanir(45).

Klinik uygulamada, bel cevresi (BC) ve beden kitle indeksi (BKI)
Olgtimlerinin deri kivrim kalimligindan daha kullanilabilir oldugu kabul edilir. Ancak

dort farkli bolgedeki deri kivrim kalinliklarinin (biceps, triceps, subscapular ve
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suprailiak bolgeler) toplami, viicut yag miktarin1 hakkinda daha giivenli bilgi veren

bir dl¢lim oldugu kabul edilmistir(46).

Yapilan epidemiyolojik caligmalar, viicut yagmin degerlendirilmesinde
subskapular deri kivrim kalinliginin beden kitle indeksi (BKI) gibi diger yontemlere

kiyasla daha iyi ve dogru bir 6l¢lim oldugunu gostermistir(47).

Bel/Boy orami (BBO-Waist to Height Ratio- WHtR): Obezitenin
saptanilmasinda ¢esitli  Ol¢iimler kullanilmig ve bu Olglimlerin  obeziteyi
degerlendirme giicleri arasindaki iligkiler aragtirilmistir. Bu 6l¢iimlerden biri olan
WHtR(Bel Cevresi-Boy Orani), abdominal obeziteyi ve bununla iliskili saglik
risklerini tanimlamak i¢in 1990l yillarda Onerilmistir. WHtR, bel cevresinin boy
uzunluguna orani olarak hesaplanir ve degeri 0,5 veya daha biiyiikse abdominal
yaglanma gostergesi olarak kabul edilir. Yani bu oranin yiiksek olmasi, abdominal
yaglanmanin arttigim gosterir ve buna bagl olarak ID (insiilin direnci) riski de

artar(48).

Yakin tarihte yapilan bir meta analiz, farkli obezite indekslerinin
degerlendirildigi ¢aligmalara odaklanmig ve sonuglar WHtR (Bel Cevresi-Yiikseklik
Orani)'nin BKI (Beden Kitle Indeksi) ve BC (Bel Cevresi) ile kiyaslandiginda
hiperinsiilinemi, DM (Diyabet), hipertansiyon, dislipidemi, metabolik sendrom ve
kardiyovaskiiler patolojilerin Ongoriilmesinde daha etkili oldugunu ortaya

koymustur(49).

Bel/Kal¢ca Orani(BKO) : Bel cevresi degerinin kalca ¢evresine bdliinmesi
sonucunda hesaplanan bir dl¢lim oranidir. Abdominal obezite gostergelerinden biri
olarak kabul edilir. Kadinlarda 0.85’ten fazla, erkeklerde ise 0.90’dan fazla

hesaplanmasi kisinin obez oldugunu destekler niceliktedir(48).

Viicut yag orani: Antropometrik dlgiimler viicut yag miktar1 ve oraninda net
bir deger sunma konusunda sonradan gelistirilen baz1 metodlara nisbeten yetersiz
kalabilmektedir. Bu yontemler daha net sonuglar saglar ve farkli uygulayicilar

arasinda farkliliklar1 ortadan kaldirabilir. Manyetik rezonans goriintileme (MRG),
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bilgisayarl1 tomografi (BT), cift enerjili X-151n1 absorpsiyometri (DEXA) ve
biyoelektrik impedans analizi (BIA) gibi teknikler, viicut yag miktarint daha kesin bir
sekilde dlgmeye yardimci olur. Bu metodlarm bazi handikaplar1 vardir. Ornegin
uygulanmast zor olabilir ve maliyetli olabilir, bu nedenle her zaman

kullanilabilirlikleri sinirl1 olabilir(16).

Bu cihazlar, hastanin viicut kompozisyon oranlarin1 degerlendirerek yag, kas,
kemik kiitlesi gibi yapilar hakkinda bilgi saglayabilirler. Bununla beraber, hesaplanan
yag kiitlesinin visseral mi yoksa subkutan mi oldugunu ayirt edememektedirler.
Bununla birlikte, biyoimpedans cihazlar ile viicut yag oranlarinin belirlenebilir. Ayni
zamanda radyasyon barindirmamasi, uzman personel gerektirmemesi, non-invaziv,
basit, ekonomik ve hizli bir yontem olmasi kullanilabilir bir metod olmasini

saglar(16).
2.1.6. Obezitenin Tedavisi

Obezitenin tedavisi kisiye Ozgii olmalidir, ancak tedavinin ana hedefleri
genellikle ideal viicut agirligina ulagmay1 ve bu agirligi stirdiirmeyi igerir. Bu amagla,
kalori alimin1 siirlayan diyet programlari, diizenlenmis fiziksel aktivite ve davranis
degisikligi programlar1 ile kalori dengesini eksi yonde tutmayi basaran tedavi
metodlart Onerilir. Tibbi beslenme tedavisi bireysel hedeflere ulagsmada yetersiz
kaliyorsa, ikinci ve ili¢lincii adimda FDA onayl ilaglar veya endoskopik obezite
tedavisi gibi farmakolojik veya invaziv yontemler diisliniilebilir. Ancak bu

yontemlerin gilivenilirligi tartismalidir(50).

Tedavi stirecindeki genel hedefler; kilonun asamali olarak azaltilmasi, viicut
agirhginin diisiik diizeyde tutulmasi, asir1 kilo aliminin engellenmesi ve kilo alimiyla
iligkilendirilebilecek diger hastalik risk faktorlerinin kontroliidiir. Hasta icin etkili
tibbi yaklasimlar sunlardir; uygun diyet olusturulmasi, fiziksel hareketliligin
artirtlmasi, davranigsal terapi, farmakoterapi ve bu yontemlerin kombine sekilde

uygulanmasi ve cerrahi operasyon diisiiniilebilir(50,51).

Obeziteyle miicadele siireci, kilo verme basarisin1 takiben elde edilen

azaltilmis viicut agirliginin uzun siire korunmasindaki giicliikler nedeniyle zorlu
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gecebilmektedir. {lk asamada, viicut agirhiginin %10unu kaybetmek, obezite ile
iligkili hipertansiyon, diyabet ve eklem agrilar1 vb. komplikasyonlarin diizeltilmesine
katkida bulunabilir. Ancak bu siire¢, hayat tarzinda kalict degisiklikler yapmay1
gerektirir(52,53).

4 )

Obezite Tedavi
flkeleri

\ 4

Sekil 1. Obezitenin tedavisinde ana prensipler

2.1.6.1. Tibbi Beslenme Tedavisi

Obez ve fazla kilolu hastalara yonelik diisiik kalorili diyet, obezite tedavisinde
kilit tast noktalardandir. Kilo kaybinin uzun siireli korunabilmesi i¢in yeme
aliskanliklarinda kalic1 degisiklikler yapmak gereklidir. Dolayisiyla diyet tedavisi her
birey icin kisisellestirilmelidir ¢linkii herkesin aligkanliklar1 ve giinliik yasami
farklidir. Uygulanan diyet tedavisi, kisinin giinliikk gereksinimlerini karsilayacak

sekilde diizenlenmelidir(54).

Glinliik enerji aliminin yaklagik %15'i proteinlerden, %25-30'u yaglardan ve
%355-60"1 ise karbonhidratlardan gelmelidir(55). Diyette yiiksek glisemik indeksli

gidalarin tiikketimine sinirlama getirilmelidir. Giinde 300 mg'dan az kolesterol alimi
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hedeflenmelidir. Ayn1 sekilde, gilinliik 25-35 gr lifli gidalar tiiketilmeli, en az 2 It siv1

alimas1 6nerilmelidir(56).
Diyet tedavisi asamalar1 sunlari igerir:

e Standart Davranig¢1t Tedavi: Kisinin kilo yoOnetimine odaklanan temel
beslenme ve davranis aligkanliklarini gelistirmesi i¢in rehberlik edilir.

e Yasa Gore Kalori ve Gilinlik Diyet Durumu: Bireyin yasi, cinsiyeti ve
fizyolojik Ozelliklerine goére uygun kalori alimi belirlenir ve giinliik diyet
diizenlemesi yapilir.

e Obezite veya Obezite Riski Tasiyanlar Icin Ara Ogiinler: Ozellikle obezite
veya obezite riski tagiyan kisilere diizenli ara 6gtlin aliskanlig1 kazandirilir.

e Fiziksel Aktivite Artirma: Diizenli yiiriiyiis veya fiziksel aktivite Onerilerek,
kisinin aktif bir yagam tarzi benimsemesi tesvik edilir.

e Haftalik Kilo Takibi: Doktorlar tarafindan yapilan haftalik kilo takibi, kisinin
kilo kaybini veya kilo kontroliinii izlemek i¢in dnemlidir.

e Yiyecek Kayitlar1 Tutma: Tiiketilen yiyeceklerin diizenli olarak kaydedilmesi,
beslenme aligkanliklarini 6ngérme agisindan tavsiye edilir.

e Ogiin Atlamama ve Saglikli Ara Ogiinler: Ogiin atlamak yerine saglikli ara

oglinlerle beslenme diizeni siirdiiriiliir.
2.1.6.2. Fiziksel Aktivite (Egzersiz) Tedavisi

Fiziksel aktivite, viicuda alinan enerjinin harcanmasinda en kritik faktordiir.
Diizenli egzersiz karin i¢i yaglanmayi azaltarak insiilin direncini azaltmaya yardime1
olur ve dislipidemi, diyabet, hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylar ve aterosklerotik

kalp damar hastalig1 gibi hastaliklarin riskini diigiirmede etkin rol alir(16).

Obezite tedavisinde, egzersiz planlamasi haftada en az 3 kez ve en az 30
dakika olacak orta siddette fiziksel aktiviteleri igerecek sekilde planlanabilir. Bu

program obezite ile miicadelede 6nemli bir rol oynar(57).

Sedanter bireyler icin, baslangicta diisiikk siddetli egzersiz olarak yiiriiyiis

onerilir. Daha sonra tempo biraz artirilarak orta siddette kosu, bisiklet stirme ve ytizme
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gibi aerobik egzersizlere gegilebilir. Bu tiir aktiviteler kalori yakimini artirir ve viicut

kompozisyonunu iyilestirmeye yardimci olur(57).

Kisinin yasina, cinsiyetine, kronik hastaliklarina ve yasam kosullarina uygun
olarak, uygun bir fiziksel aktivite se¢imi yapilmalidir. Aerobik egzersizler, direng
egzersizleri ile birlikte diizenlenmeli ve haftada 2-3 giin direng egzersizlerine agirlik
verilmelidir(16). Obezite ve fazla kilolu olan herkes, sedanter yasam tarzindan
uzaklagsmali ve egzersiz dis1 fiziksel aktivitelerini artirarak daha aktif bir yasam
stirdiirmelidir. Giin i¢indeki 90 dakikay1 gecen hareketsizlik siireleri, diizenli fiziksel

aktivitelerle kesilmelidir(16).

Obezite problemini agma konusunda basrol seceneklerden biri fiziksel
egzersiz tedavisidir ve bu sadece yag yakimini degil, ayn1 zamanda mevcut agirligin
korunmasini da amaglamalidir. Obezite nedeniyle ortaya cikabilen hastaliklart
onlemek veya iyilestirmek biiylik bir 6nem tasir. Fiziksel aktivitenin bu baglamdaki
onemi, obez bireylerin ideal kilolarina ulagsma siireclerini hizlandirmak i¢in egzersiz

programlarina dahil edilmesiyle ortaya ¢ikar(57).
2.1.6.3. Farmakalojik Tedavi

Obezite tedavisinde ilaglar, diyet ve egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri ile
birlikte kullanilmalidir. Ancak, ilag tedavisi, sadece kilo verme siirecini hizlandirmak
icin degil, ayn1 zamanda hastanin saglik durumu, tibbi ge¢misi de akilda tutulup

detayli olarak degerlendirilmelidir(16).
Obezitede farmakolojik tedavi endikasyonlari iki ana grupta incelenebilir:

e Viicut Kitle indeksi (VKI) degeri 30 kg/m? veya iizerinde olanlarda, diyet,
egzersiz ve davranis degisikligi gibi tedavi yontemleri denenmis olmasina
ragmen kilo kontrolii saglanmayan bireyler.

e Viicut Kitle Indeksi (VKI) degeri 27-29,9 kg/m? arasinda olan ve
komorbiditeleri (Tip 2 Diyabet, Koroner Arter Hastaligi, Hipertansiyon,
Serebrovaskiiler Hastalik, Dislipidemi, Uyku Apnesi vb.) bulunan
bireyler(16).



19

Obezite tedavisinde, yasam tarzi miidahalesine ek olarak kullanilan onayl
ilaclar, plaseboya kiyasla daha biiyiik bir kilo kaybi elde etme ve klinik olarak anlaml
bir yillik kilo azalimina ulasma olasiligini artirabilir. Bu tedavi yontemiyle kullanilan

ilaclardan bazilar1 sunlardir: Orlistat, sibutramin, fentermin ve rimonabant(60).

Tablo 4. Obezite tedavisinde kullanilabilen farmakolojik ilaglar(16).
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Pankreatik lipaz Giinde ii¢ defa ~ Hepatit, karaciger Gebelik, emzirme, :ﬁ eriyen vitaminlerin

FDA ve inhibitéri 120 mg (oral) yetmezligi, multivitamin kronik malabsorbsiyon de azalma, steatore,
§ EMA (vitamin A, D, E, sendromlar, kolestaz, fekal inkontinans, abdominal
2 (Tirkiyede K iceren) destegi, kolelitiazis, agri, bas agnisi, oksalat
'5 kullanimda) kolelitiazis, nefrolitiazis, nefropatisi
diger ilaclarla birlikte
kullaniminda dikkat

g DA Seratonin  Giinde ikikez  Serotonin sendromu, Gebelik, emzirme, Bas agnisi, bulanti, agiz
§ (2012) SHT2creseptor 10 mg (oral) kognmf bozukluk,  MAOIs, SSRIs, SNRIs  kurulugu, bas donmw,
a agonisti dc valvulopan, ile birlikte kullanilmas: halsizlik, kabizlik, nazofarenjit,
] , priapism, hiperprolaktinemi
3 lokopem
FDA ve  Norepinefrin ~ Giinde iig kez  Kalp kapak hastaligs ve leri derece Kardiyak aritmi,
ve do 25 mgveya  pulmoner hipertansiyon  ateroskleroz, siddetli serebrovaskiiler olay,
tct uzatlmisform  agsindan dikkatli hipertansiyon, hipertansiyon, anksiyete,
bir kez 75 mg olunmalt hipertiroidizm, glokom, depresyon, bas dénmesi, ofon,
(oral) ajite dummla:, ilag bag agrisi, astrt

bag , MAOIs rekordial
ve diger anorektiklerle aﬁ)pesn, dcnafnkuntulen,
birlikte kullanim:  libido igi, jinckomasti,
kabuzlik, diyare, disfaji, bulant,
Illclustﬁi, kserostomi, kemik
nu, diskinezi,
l, m bulamk gorme,

Dietilpropion

FDAvc Opiat Giinde bir Kardiyak aritmi, Kontrolsiiz Bulant, bas agrisi,
antagonisti  kez bir tablet  kontrolsiiz migren, hipertansiyon, uykusuzluk, kusma, kabuzlik,

onayll (naltrekson) (8/90 mg)  konviilzyon, karaciger konviilzyon, ishal, bas donmesi, endise,
Dopamin ve baglanir, ve bobrek icin doz anoreksiya, blumia, kserostomi

norepinefrin haftada  ayarlamasi gerekir, diger ~depresyon, uyusturucu
reuptake bir tablet antidepresan ilaglarla  veya alkolii birakmug
inhibitorii arturlarak  birlikee kullanilmamali  olmak, kronik opioid
(bupropion)  giinde 2kez  major depresif durumu  kullanimi, MAOIs ile
2tabletile  veya diger psikiyatrik birlikte kullanimi
tedavi dozuna  bozukluklari olanlarda
ulagilir (oral) ~  intihar diisiincesini
arturabilir

Naltrekson/Bupropion



21

Tedavinin etkinligi, farmakoterapinin uygulandigr ilk 3 aymn sonunda
degerlendirilmelidir. Eger bu donemde hedeflenen diizeyde kilo kaybi saglanirsa
(diyabetik olmayan hasta kisilerde %5 ve iizeri kilo kaybi, diyabetli hastalarda ise %3
ve lzeri kilo kaybi) tedaviye devam edilmelidir. Eger tedaviye yanit, belirtilen

diizeyin altinda kalirsa, tedavi sonlandirilmalidir(58).

Alt1 aylik siire i¢inde elde edilen %5-15'lik kilo kaybi, bir¢ok eslik eden
hastaligin iyilesmesine katkida bulundugu i¢in mantikl bir hedeftir. Farmakoterapinin
en az 1 yil devami ve hastalar1 kendi i¢inde bireysel olarak degerlendirilip durumuna
gore yilda %10'luk bir kilo kayb1 saglanirsa tedaviye devam edilmesi dnerilmektedir.

Ancak tedavi siireci hastanin 6zelliklerine gore belirlenmelidir(16).
2.1.6.4. Davramissal Tedavisi

Davranis tedavisinin amaci, hastanin yeme aliskanliklarinda farkindalik
olusturmaktir. Bu nedenle, hastalara yasam tarzlarinda bazi degisiklikler yapmalari
konusunda &nerilerde bulunulabilir. Ornegin, asansér yerine merdiven kullanimi
tesvik edilebilir, yakin mesafeleri ara¢ yerine yiirliyerek kat etmeleri dnerilebilir veya
ekran karsisinda yemek yememeleri konusunda destek saglanabilir. Bu tiir pratik
tavsiyeler, hastanin giinliik aligkanliklarinda saglikli degisimler yapmasina yardime1

olabilir ve kilo kontroliiniin kalic1 olmasina katkida bulunabilir(59).

Hastalarin yasam tarzi degisikligi siirecinde kendilerini izlemeleri, hedeflere
ulagsmada 6nemli bir yontem olarak kabul edilir. Bu nedenle hastalardan, beslenme
aligkanliklar1 ve davraniglarimi takip etmeleri i¢in giinliik tutmalari istenebilir(16).
Obezite, birden c¢ok faktoriin etkiledigi bir hastaliktir, bu nedenle kisinin sosyal
cevresinin destekleyici ve motive edici olmasi da tedavi basarisini arttiracaktir(59).
Davranigsal tedavinin etkili olabilmesi i¢in en az 6-12 ay siiresince devam etmesi

Onerilir(58).
2.1.6.5. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi, ge¢cmise kiyasla artan bir tercih edilme oranina sahiptir. Cerrahi

tedavinin temel amaci, obezite nedeniyle olusan hastaliklar1 ve 6liim riskini azaltmak,
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metabolik ve organ fonksiyonlarini diizeltmektir. Bu sayede obeziteye bagh
komplikasyonlar azalir, ilag maliyetleri diiser, hastanede gegirilen giin sayis1 azalir ve

yasam kalitesi artar.

Cerrahi tedavinin uygulanmasi i¢in Viicut Kitle Indeksi (BKI) degeri 40 kg/m?
ve iizerinde olmas1 veya BKI 35-39,9 kg/m? arasinda olup, obeziteye bagl tip 2
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apne sendromu gibi en az bir komorbiditenin
bulunmas1 gerekmektedir. Bu komplikasyonlarla birlikte olan hastalara bariyatrik
cerrahi yontemleri uygulanabilir. Bu cerrahi tedavi yontemleri, hastalarin saglik

durumunu iyilestirmek ve obeziteyle iliskili sorunlar1 ¢6zmek i¢in etkili bir yol olarak
kabul edilir.

Obezitede kullanilan cerrahi yontemler arasinda, intestinal bypass, parsiyel
biliopankreatik bypass, gastroplasti, ayarlanabilir silikon mide bandi takilmasi ve
endoskopik gastrik balon uygulamasi yer alir. Cerrahi prosediirlerle 1 yilda BKi'de
16,4 kg/m*lik azalma ve 1,5-2 yilda %35'e varan oranda kilo kaybi elde
edilebilir(52,61).

2.2. insiilin

Bu kisimda insiilinin tanimi, etki mekanizmasi ve metabolik etkileri

incelenmistir.
2.2.1. Tammm

Insiilin, pankreastan iiretilen ve kan sekerinin regiilasyonunda etkin rol alan
bir hormondur. Molekiiler diizeyde, insiilin kii¢iik bir protein olan peptid hormonudur.
Insiilin, 51 amino asit molekiiliinden olusan iki ayr1 A ve B polipeptit zincirinden
meydana gelir. Insiilinin molekiiler yapisindaki bu iki zincir, disiilfid baglariyla
birbirine baglanir ve stabil bir ii¢ boyutlu yap1 olusturur. Bu disiilfid baglari, instilinin

biyolojik etkinligi ve islevini saglayan 6nemli 6zelliklerden biridir(62).
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2.2.2. Etki Mekanizmasi

Insiilin, etkilerini hedef hiicrelerdeki insiilin reseptdrlerinden gdsterir. Bu
reseptorler, hiicre ylizeyinde bulunan proteindir ve insiilinle etkilesime girerek bir dizi
olay1 baslatir. Insiilin reseptérii, alfa ve beta olarak adlandirilan iki farkli bilesenden
olusur. Beta bileseni, bir tirozin kinaz enzimi igerir. Insiilin, alfa bileseni
baglandiginda beta bilesenini aktive eder ve bu aktive edilmis beta bileseni, kendini
fosforile eder. Bu fosforilasyon olay1, hiicre igindeki sinyal yollarini etkinlestirir ve

insiilinin metabolik etkilerini ortaya ¢ikarir(63).
2.2.3. Insiilinin Metabolik Etkileri

Insiilin, hiicrelere glukozun girisini y&nlendirerek viicuttaki ¢ogu dokunun
glukozu enerji iiretimi icin kullanmasini saglar. Insiilin, viicutta bircok metabolik yolu
diizenleyerek kan glukoz diizeylerini kontrol eder ve enerji kullanimi ile depolanmasi
arasindaki dengeyi saglar. Insiilinin karaciger, kas, yag, beyin dokularindaki etkileri

su sekilde siralanabilir:

e Karaciger:
o Katabolik yollar1 inhibe ederek glikojen yikimini engeller.
o Hepatik ketogenezi (yag asitleri ve amino asitlerin ketona doniisiimiinii)
baskilar.
o Glukoneogenezi (amino asitlerin glukoza doniistimiinii) baskilar.
e Kas:
o Protein sentezini artirarak amino asit tagimasini ve ribozomal protein sentezini
uyarir.
o Glikojen sentezi i¢in glikoz transportunu ve glikojen sentaz enzimini artirir.
o Glikojenin yikimini baskilar.
e Yag Doku:
o Trigliserid (TG) depolanmasii artirarak lipoprotein lipaz aktivasyonu ile
dolagimdaki lipoproteinlerden yag asitlerinin dokuya transferini kolaylastirir.
e Beyin:

o Istah azalmasi yoluyla besin alimini diizenler.
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o Artan enerji harcamasi ile viicut 1sisinin diizenlenmesine katkida bulunur.

Bu etkiler sayesinde instilin, viicuttaki glukoz seviyelerini diizenleyerek enerji
iiretimini, depolanmasini ve kullanimini kontrol eder. Bu sekilde, kan sekerinin

diizenlenmesine ve enerji homeostazinin saglanmasina yardimei olur(64, 65).
2.3. Insiilin Direnci

Bu kisimda insiilin direncinin tanimi, mekanizmasi, etyopatogenezi, klinik

ozellikleri, 6l¢limii ve tedavisi incelenmistir.
2.3.1.Tanim

Insiilin direnci, hiicre reseptorlerinin insiiline normalden daha az duyarl hale
gelmesi sonucu, insiilinin beklenen biyolojik etkilerini gésterememesi durumudur. Bu
durumda viicut daha yiiksek miktarda insiiline ihtiya¢ duyar ve bu, glisemik kontrolii

saglamak ve ketozu (ketoasidoz) 6nlemek i¢in gereken bir durumdur (66).

Insiilinin biyolojik etkileri, insiilinin konsantrasyonu, salmim hizi ve
dolasimda kalis siiresine bagl olarak degisebilir. Insiilinin bu siiregte hormonun

etkisini gergeklestirebilmesi i¢in bir dizi adimla hedef dokulara ulagmasi gerekir(67).

Insiilin direnci (ID), bircok farkli fizyolojik durumda ve ila¢ kullaniminda da
goriilebilen bir durumdur. Bazi 6rnekler sunlardir: Puberte, Gebelik, Yaslilik, Fiziksel
Inaktivite, Kortikosteroidler, Oral Kontraseptifler, Diiiretikler(68).

2.3.2. insiilin Direnci Mekanizmasi

Insiilin, pankreasin beta hiicrelerinden salgilanir ve portal yolla sistemik
dolagima katilir. Dolagimda interstisyuma gecerek hedef dokulara ulasir. Insiilinin
reseptorlere baglanip, intracelliiler bir dizi postreseptdr olayr baslatir. Bu asamalarin
herhangi bir asamasinda olabilecek aksaklik insiiline kars1 yanitta bozulmalara neden

olarak ID gelismesine sebep olmus olur(69).
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Insiilin direncine neden olan mekanizmalar genellikle dort ana grupta

siniflandirilabilir(70):

1. Pre-reseptor nedenler: Bu gruptaki mekanizmalar, insiilin hormonunun
kendisi veya insiiline karsi olusan antikorlarla ilgili olabilir. Anormal insiilin
mutasyonlari, insiilin molekiiliiniin yapisal degisiklikleriyle sonuclanabilir ve
insiilinin etkisini azaltabilir. Anti-insiilin antikorlar1, viicutta insiiline kars1
bagisiklik tepkisi olusturabilir ve insiilinin islevini engelleyebilir(66).

2. Reseptore ait nedenler: Bu gruptaki mekanizmalar, hiicre ylizeyinde bulunan
insiilin reseptorlerine etki eder. Azalmis reseptdr sayis1 veya reseptorlerin
insiiline olan affinitesinde degisiklikler, insiilinin hiicrelere diizgiin bir sekilde
baglanmasini ve etkili olmasini engelleyebilir(63).

3. Post-reseptor nedenler: Bu grup, insiilin reseptorlerinin hiicre igindeki sinyal
iletim ve fosforilasyon mekanizmalariyla ilgili asamalar1 kapsar. Insiilin
reseptorlerine baglandiginda, reseptor tirozin kinazin énemli bir rolii vardir.
Bu kinaz enzimi, insiilin reseptoriinde bulunan tirozin (bir amino asit)
kalintilarin1 fosforile ederek (fosfat gruplarini ekleyerek) hiicre i¢inde sinyal

iletimini baglatir. Bu, hiicrenin insiilinin etkilerine yanit vermesini saglar(71).

Tip 2 diyabetiklerde, insiilin reseptor tirozin kinaz aktivitesinin diistiigii
goriilmiistiir. Bu azalmig kinaz aktivitesi, insiilinin hiicre i¢indeki etkilerinin
diizenlenmesini engeller ve insiilin direncine katkida bulunur. Ozellikle, insiilin
reseptOr tirozin kinaz aktivitesindeki azalma, reseptor say1 ve baglanmasindaki

degisikliklerden bagimsiz olarak gozlenir(71).

Ilging bir bigimde, tip 2 diyabet hastalarinda hipergliseminin normoglisemik
sinirlara diisiiriilmesiyle tirozin kinaz aktivitesinin normale yaklastig1 ispat edilmistir.
Ayrica, insiilin direncinin yonetilmesi i¢in kilo verme ve diger tedavi yontemleri
uygulandiginda da tirozin kinaz aktivitesinin normallestigi gozlenmistir. Bu durum,
tirozin kinaz aktivitesinin kazanilmis bir patolojiden kaynaklanabilecegini ve insiilin

direncinin bir nedeni degil, aksine bir sonucu olabilecegini gostermektedir(72).



26

Obezite, Insiilin direnci'nin temel nedenlerinden biridir. Yag dokusundan

salgilanan TNF-a molekiilii, Insiilin Direnci'nin gelisimine yol agar. TNF-a, serbest

yag asidi salinimini artirarak insiilin sinyal iletimini bozar. Serbest yag asitleri, kas ve

karacigerde yag depolanmasini artirir, insiilin alimin1 azaltir ve hiperinsiilinemiye yol

acar. Aynm1 zamanda PAI-1 seviyelerini artirir. TNF-o ayrica adipositlerde

inflamasyonu artirir. Bu mekanizmalar, insiilin direncini etkiler ve obezite ile iligkili

metabolik bozukluklar i¢in risk olusturur(73).

2. GLUT-4'iin azalmasi: GLUT-4 (Glukoz Tasiyict Tip 4), hiicre zarinda

bulunan bir glukoz tasiyici proteinidir ve insiilinin etkisiyle hiicre yiizeyine
tagiarak hiicrenin glukoz almasii saglar. GLUT-4 seviyelerindeki azalma,
insiilinin glukozun hiicrelere taginmasini etkinlestirme gorevini azaltabilir.
Insiilin direncine sebep olan bu durumda, GLUT4 gen ekspresyonu azalabilir
veya GLUT4 tasinmasi bozulabilir, bu da hiicrelerin glukozu diizgiin bir
sekilde alamamasina ve kandaki glukoz seviyelerinin ylikselmesine neden
olabilir. Insiilin aracihigiyla glukoz kullaniminda, yag dokusu %20 oraninda
sorumluyken, iskelet kasi dokusu %80 oraninda sorumludur. Bu, iskelet

kasindaki GLUT4'lin glukoz taginmasinda oynadigt énemli rolii vurgular(74).

2.3.3. Insiilin Direncinin Etyopatogenezi

Insiilin Direnci (ID) en sik obeziteyle iliskilendirilirken, birgok sebepten

kaynaklanabilir. ID'nin sebepleri arasinda sunlar sayilabilir(70,71,72,75,76,77-79):

Obezite: Asirt insiilin salinimi1 ve diyabet arasinda giiclii bir iliski mevcuttur.
Obeziteyle iligkili insiilin direncinin baslica nedenleri arasinda yag
dokusundan salinan serbest yag asitleri, TNF-a, yag dagiliminda meydana
gelen degisiklikler ve B3 adrenerjik reseptdriinde meydana gelen genetik
degisiklikler bulunmaktadir.

Insiilin sinyal yolaklarindaki genetik bozukluklar, insiilin Direnci'nin (ID) Tip
A insiilin direnci olarak adlandirilan formuna yol acar. Bu tiir genetik
sendromlar, ID'nin siddetli sekillerine neden olabilir ve klinik olarak farkli

cesitlilikler icerir. Genellikle kas ve karacigerde yag birikimi goriiliirken,
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normal yag depolama bolgelerinde yag dokusunun goreceli olarak eksik
oldugu gozlenir. Bu durum sonucunda yag dokusunda anormal bir dagilim
goriilebilir.

e Insiilin antikorlar1: Insiilin Direnci'nin (ID) insiilin reseptorlerine kars1 olusan
blokan otoantikorlara bagli formuna Tip B insiilin direnci denir. Bu antikorlar
insiilin reseptorlerini etkisiz hale getirerek insiilinin normal iglevini yerine
getirmesini engeller ve insiilin direncine neden olur. Tip B insiilin direnci,
[D'nin farkli bir formu olup, diger nedenlerle ortaya cikan insiilin direnci
tiplerinden ayrilir. Bu durum, insiilin sinyal yolaklarinin bozulmasma ve
glukozun hiicrelere etkili bir sekilde alinmasinin zorlasmasina yol agar. Tip B
insiilin direnci, genellikle diyabet ile sonuglanabilir ve genellikle insiiline kars1
tedaviye direngli durumlarda gozlenir.

e Insiilin direncini artiran fizyolojik durumlar sunlardir: Puberte, gebelik,
yaslilik, sedanter yasam ve sigara igme.

e Sodyumun beslenme aligkanliklar1 ile fazladan alinmasi glukokortikoid
sentezini artirarak ID’nin sebepleri arasina girer.

e Artan hormon seviyeleri: Kortizol, growth hormon (GH), katekolaminler,
glukagon gibi  kontregiilatuar ~ hormonlar ve bu  hormonlarin
metabolizmasindaki bozukluklar sonucu ortaya ¢ikan cushing, akromegali
gibi patolojiler.

o Kortikosteroidler, bazi1 OKS’ler, diiiretikler, siklosporin, niasin ve proteaz

inhibitorleri basta olmak {izere ilaclar.
2.3.4. Klinik Ozellikler

Insiilin direnci uzun siire devam ettiginde bir dizi klinik olaylara neden
olmaktadir. Bunlar igerisinde sistemik etkisinden o&tiirii en sik 6ne ¢ikan patolojiler
olarak tip 2 diyabet ve metabolik sendrom belirtilir. Bunlarin yani sira, KVS
hastaliklari, HT ve bazi kanser ¢esitleri (kolon, meme, endometrial) seklinde

hastaliklarla kars1 karstya kalinmasinin sebebi olmaktadir.

Bu baglamdan bakildiginda ID ve insiilinin viicutta artis1 ile gériilen anormal

metabolik tablolar gelismektedir. Bunlar su sekilde siralanabilir(82):
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1. Glukoz intoleransi: BAG ve BGT.
Endotelyal disfonksiyon: Endotel bagimli1 Vazodilatasyonda azalma.

Polikistik over sendromu: Overden testosteron saliniminda artis.

D

Dislipidemi: TG seviyelerinde artis, HDL seviyesinde azalma, LDL partikiil
capinda kiigiilme.

5. Hemodinamik degisiklikler: SSS aktivasyonu, bobrekten Na (sodyum) geri
emilimi.

6. Inflamasyon belirtegleri: CRP seviyesinde yiikseklik, WBC sayisinda artis.

Tablo 5. insiilin Direnci ile Iliskili Klinik Durumlar (66,70,75,80,81)

Tip 2 DM Hiperandrojenizm ve iireme anormallikleri
Esansiyel hipertansiyon Ateroskleroz

Alkolik olmayan yagh karaciger = Kardiyovaskiiler hastaliklar

Uyku apnesi Polikistik over sendromu (PKOS)
Metabolik sendrom Baz kanserler (endometriyal kanser gibi)

2.3.5. Insiilin Direncinin Ol¢iilmesi

Glinliik pratikte, insiilin direncini kesin bir sekilde teshis edebilecegimiz yalin
ve kullanim1 kolay bir test mevcut degildir. Teshis genellikle klinik bulgular ve eslik
eden laboratuvar testleriyle birlikte degerlendirilir. Kuramsal olarak, insiilin

duyarlilig1 asagidaki yontemler araciligiyla incelenebilir.

Tablo 6. Periferik insiilin  direncini  degerlendirmek i¢in  kullanilan
yontemler(81,83,84,85,86,87,88,89).

1. Insiilin- glukoz - C-peptid 6. Hiperinsulinemik Oglisemik Klemp Testi
oranlari (HECT)

2. Minimal Model ile sik 6rnekli iv
glikoz tolerans testi

3. Glukozun Siirekli Infiizyon
Modeli (CIGMA)

7. Hiperglisemik Klemp

8. Homeostasis Model Assesment (HOMA)

9. QUICKY (Quantative Insulin Sensitivity
Check Index)

5. OGTT 10. Trigliserid/Glukoz indeksi

4. insiilin tolerans testi
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2.3.5.1. Insiilin, glukoz ve C-Peptit oranlar

Hem basit ve ekonomik olmalar1 hem de genis hasta gruplarinin taranmasini
kolaylagtirmalart nedeniyle tercih edilmektedir. Bu hedef dogrultusunda aglik
durumunda 6lgiilen insiilin seviyeleri, a¢lik insiilin/glukoz orani ve aglik insiilin/C-
peptid oran1 kullanilabilmektedir. Insiilin (pM)/Glukoz (pM) oraninin 22'den biiyiik
olmasi, Glukoz (mg/dl)/insiilin (mU/ml) oraninin 6'dan kii¢iik olmasi, Insiilin
(pM)/C-Peptid (pM) oraninin 0.1'den biiyiik olmasi1 bireyde periferik insiilin direnci
bulundugunu gostermektedir(83).

2.3.5.2. Minimal Model (Sik arahkh IVGTT)

Intravendz glukoz tolerans testi esnasinda ortaya ¢ikarilan glikoz ve insiilin
(veya c¢ peptid) degerlerine dayanarak glukoz duyarliligini veya direncini
degerlendirebilen bir test yontemidir. Minimal model, kan dolagimindaki insiilin
seviyesinin arttirtlmasi ve kan dolagimindaki glikozun azaltilmasi kinetigini kullanir.
Bu test sabahin erken saatlerinde, 10 saatlik aglik periyodu sonrasinda baslar ve 5
dakika araliklarla toplamda 4 kez kan 6rnegi alindiktan sonra 0,5 mg/kg hizli bir
sekilde intravenoz glukoz verilir. Testin gergeklestirilmesi icin iki adet venoz kateter
gerekmekte olup, kan Orneklemeleri 3-4 saat boyunca sik araliklarla

yapilmaktadir(87).

Toplanan numunelerin analizi, Bergman ve ekibi tarafindan gelistirilen
MINMOD adli bilgisayar programi aracilifiyla gerceklestirilir. Genellikle yaklagik 30
kan 6rnegi kullanilirken, daha az invaziv bir yaklagim olarak, giivenilir sonuclar elde
etmek amaciyla 14 kan ornegiyle yapilan ¢aligmalar da bulunmaktadir. Bu sekilde
azaltilmis analiz programi olusturulmustur. Bu yontemin avantajlari, karmagsik
ekipman veya 6zel egitim gerektirmez, sonuglar ise giivenli rakamlar verir. Giinliik
pratikte kullanim1 zor olmakla beraber 6zellikle bilimsel aragtirmalarda yogun bir

sekilde tercih edilmektedir(90).
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2.3.5.3. Glukozun Siirekli Infiizyon Modeli (CIGMA)

CIGMA, bozulmus glukoz toleransin1 (IGT) belirlemenin yani sira insiilin
direncini (ID) ve ek olarak pankreas B hiicrelerinin islevselligini degerlendiren bir
testtir. Bu testte, ideal kiloya gore 5 mg glukoz infiizyonu baslatilir. Ardindan; 0, 50,
55 ve 60. dakikalar arasinda alinan kan Orneklerinde glukoz, insiilin ve C-peptid
seviyeleri dlgiiliir. Bu dl¢iimlerin ortalamalar1 hesaplanir ve glukoz (mmol/L), insiilin
(mU/ml) ve C-peptid (mmol/L) diizeyleri doniistiiriilerek, B hiicre islevi ve insiilin

direnci degerlendirilir(66).
2.3.5.4. Insiilin tolerans testi

Kan glukoz seviyesinin intravendz insiilin enjeksiyonu sonrasinda lineer bir
sekilde diismesi, insiilin duyarliligin belirtir. Test sirasinda 12 saatlik aglik sonrasinda
baslangi¢ kan 6rnegi alinir. Daha sonra, kisa etkili insiilin 0.05-0.1 TU/kg dozunda
intravendz olarak verilir ve 0, 3, 6,9, 12 ve 15. dakikalarda alinan kan glukoz degerleri

kullanilarak glukozun yarilanma zamani (t 1/2) hesaplanir(66).
2.3.5.5. OGTT

Oral glukoz tolerans testi araciligiyla insiilin direncine sahip bireylerde,
insiilin seviyelerinin normal degerlerin iistiinde seyrettigi kesfedilmistir, bu ilk olarak
1960'l1 yillarda belirlenmistir. Bir arastirmada, 75 gram oral glukoz alimini takiben 2
saat icerisinde alinan kan numunelerinde insiilin parametresinin 100 IU/ml'nin
izerinde oldugu tespit edilmis ve bu durum insiilin direncinin varliginin bir gostergesi

olarak tanimlanmistir(66).

Warren Kidson tarafindan yiiriitiilen baska bir ¢alismada, OGTT sirasinda 1.
saatteki insiilin diizeylerinin 150 mU/ml'nin altinda oldugu gézlemlenmistir. Buna
karsilik, 1. saat insiilin degerlerinin >150 mU/ml olmas1 durumu insiilin direnci olarak

belirlenmistir(84).



31

2.3.5.6. Hiperinsulinemik Oglisemik Klemp Testi (HECT)

Insiilin direncinin saptanmasinda altin standart olarak kabul goren yontemdir.
Bu testin temel prensibi, yapay bir hiperinsiilinemik ortam yaratarak, glukozun
kullanim hizin1 degerlendirmektir. Test, 12 saatlik acliktan sonra uygulanir ve 120-
180 dakika siirer. Insiilin kullanan hastalarda ilaglar testten 24 saat 6nce kesilir. Test
strasinda siirekli insiilin inflizyonu ile hiperinsiilinemik bir durum olusturulurken ayni
zamanda Oglisemi seviyesi %20 dekstroz inflizyonu ile kontrol altinda tutulur. Test
esnasinda, insiilin sensitizasyonu ve infiizyon nedeniyle artan arteriyovendz glukoz
farki ile glukoz infiizyon hiz1 kullanilarak insiilin sensitizasyonu 6l¢iiliir. Bu yontem,
hem erken hem de ge¢ faz instilin salinim1 hakkinda bilgi saglar, her bir birim insiilinin
metabolize ettigi glukoz miktarini hesaplar. Arastirmalar, saglikli bireylerde glukoz
kullanim hizinin 4.7-8.8 mg/kg/dk arasinda oldugunu, insiilin direnci olan bireylerde
ise glukoz kullanim hizinin azaldigini géstermistir. Bu invaziv test 6zel ekipman ve
deneyimli personel gerektirdiginden, rutin uygulamada nadiren kullanilmakla birlikte

genellikle arastirma amacgli degerli bir yontem olarak kabul edilir(66,84).
2.3.5.7. Hiperglisemik Klemp

Testin uygulanma sekli Hiperinsiilinemik Euglisemik Clamp Testi (HECT) ile
benzerdir. Invaziv ve maliyetli bir test oldugu igin genellikle yaygin olarak

uygulanmaz(91).
2.3.5.8. Homeostasis Model Assesment (HOMA)

HOMA testi, insiilin direncini aclik plazma glukozu ve insiilin parametrelerini
kullanarak belirleme amacini tagimaktadir. Bu test ayn1 zamanda insiilin direnci yani
sira  fB-hiicre fonksiyonunu degerlendirebilme, uygulama kolayligt ve genis
popiilasyonlarda kullanilabilirlik gibi avantajlar sunmasi nedeniyle tercih edilen bir
yontemdir(66,86). HOMA-IR olarak adlandirilan HOMA testi sonuglari,
hiperinsiilinemik 6glisemik klemp testi, aglik insiilin konsantrasyonu ydntemi ve
hiperglisemik klemp yontemi ile Olgiilen insiilin direnci sonuglariyla giiclii bir

korelasyon gostermistir(85,86). HOMA ve hiperinsiilinemik-oglisemik klemp
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yontemlerini karsilagtiran bir ¢alisma, HOMA'nin klemp teknigine alternatif bir

yaklagim olarak kullanilabilecegine isaret etmistir(92).

HOMA testi uygulanirken, genellikle tek bir kan Ornegi alinarak HOMA
degeri hesaplanir. Kolay uygulanabilirligi nedeniyle epidemiyolojik ve rutin
caligmalarda sikca tercih edilir. 10 saatlik aclik sonrast yapilirken, 5 mg/ideal kilo
dozunda glikoz inflizyonu baslatilir. Testin 50., 55. ve 60. dakikalarinda alinan kan

ornekleri kullanilarak hesaplanan ortalama degerler degerlendirme i¢in kullanilir.

HOMA indeksi, [A¢lik Insiilini (uU/mL) x Aclik Plazma Glukozu (mg/dL) /
405] veya [Aglik Insiilin (U/mL) x A¢lik Glukozu (mmol/L)] / 22.5 olarak hesaplanir.
Bu indeksin >2.5 olmasi, insiilin direncinin varligini anlamli bir sekilde gosterebilir.
Bu deger toplumlara gore farklilik gosterebilir, ancak genel olarak artan degerlerin
insiilin direncini arttirdig1 bilinmektedir. Birgok ¢alisma, insiilin direncini 6lgmede
altin standart kabul edilen yontemle HOMA indeksinin iliskisini anlaml
bulmustur(85,86).

2.3.5.9. QUICKY (Quantative Insulin Sensitivity Check Index)

QUICKY (Quantitative Insulin Sensitivity Check Index), insiilin duyarliligini
degerlendirmek icin kullanilan bir indekstir. Bu indeks, insiilin direnci veya
duyarliligini saptamak amaciyla aglik glukoz ve insiilin diizeylerini kullanir. QUICKY
hesaplamasi, [1 / (log(insiilin diizeyi (uWU/mL)) + log(glukoz diizeyi (mg/dL)))]
formiilii ile yapilir. QUICKY degeri ne kadar yiiksekse, insiilin duyarlilig1 o kadar iyi
kabul edilir(93).

QUICKY hesaplamasi, aclik glikozu ve aglik insiilin seviyelerini temel

aldigindan, 6zellikle karacigerdeki insiilin hassasiyetini ifade etmeye yoneliktir(93).
2.3.5.9.10. Trigliserid/Glukoz indeksi

Insiilin direncini saptamak maksadiyla kullanilan yeni bir indekstir ve bu
indeks i¢in hala karsilastirma caligmalari devam etmektedir. Testin temel ¢alisilma

prensibi, visseral obezitesi olan hastalarda artmig Trigliserid (TG) diizeylerinin ve
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bunun insiilin direnci mekanizmasinda rol oynamasinin esasina dayanmaktadir.
Insiilin direncini tespit etme kapasitesi agisindan, HOMA-IR ile yapilan
karsilagtirmalarda ytliksek duyarlilik ve diislik 6zgiilliik gosterdigi goriilmiistiir. Bu
testin ayn1 zamanda uygun maliyetli ve genis sahalarda kullanilabilir olmasi,

gelecekteki aragtirmalarla birlikte tercih edilme olasiligini artirabilir(88).

Hesaplama formiilii Logaritma(Ln) [A¢lik Trigliserid diizeyi (mg/dL) x A¢lik
Glukozu (mg/dL)/2] seklinde formiilize edilmektedir(89).

2.3.6. insiilin direnci tedavisi

ID, bircok hastalikla iliskilendirilmektedir ve bu sebeple tedavinin odak
noktas1 sadece insiilin direncini diizeltmek degil, ayn1 zamanda bu direngle

iliskilendirilen hastalik komplikasyonlarini da azaltmaktir(94).

Insiilin direnci tedavisi o6zellikle yasam tarzi degisikliklerini (YTD)
icermektedir. Yapilan bir arastirmada, enerji kisitlamasinin sonucunda elde edilen kilo
kaybinin, obez diyabet hastalarinda glukoz toleransini ve insiilin direncini
iyilestirdigi, normal kiloda olan kisilerde ise bdyle bir etkinin goézlenmedigi

belirlenmistir(95).

Kilo kayb1 i¢in temel amag, alt1 ay igerisinde baglangi¢ agirliginin %10'unun
azaltilmasidir. Digiik kalorili ve yagsiz bir diyet, hedeflenen kiloya ulagmada
yardimci olabilir. Bu hedef kilonun uzun siireli olarak korunabilmesi i¢in, diizenli

fiziksel aktivitenin mutlaka onerildigi unutulmamalidir(75).

Egzersizin, insiilin direncinin agilmasinda dnemli bir rol oynadig1 kesindir.
Thorell ve ekibinin yaptig1 bir arastirmada, egzersizin, GLUT-4 reseptorlerinin hiicre
zarina taginmast sayesinde, iskelet kasinda glikoz tasimasini  artirdigi
gosterilmistir(97). Diizenli egzersiz, insiilin duyarliligini artirma, karbonhidrat
metabolizmasini iyilestirme ve kardiyovaskiiler riski uzun vadede olumlu yo6nde

etkileme potansiyeline sahiptir(96).
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Hastalarda yasam tarzi degisiklikleri (YTD) ve beslenme protokolleri ile

istenen amag elde edilemezse, medikal tedavi alternatif olarak karsimiza ¢ikar.
2.3.6.1. Biguanidler (Metformin)

Metformin, insiilin duyarliligini artiric1 bir etki gosterir. Bu etkisini, hepatik
endojen glukoz iiretimini azaltarak glukoneogenezi baskilayarak gergeklestirir.
Ayrica, metformin perifer dokulara glukoz girisini de artirabilir. Metformin'in
ekstrapankreatik etkileri genellikle insiilin seviyelerini diislirmeye yardimci olur.
Metformin, hafif kilo kaybi ve nadir hipoglisemiye sebep olmasi gibi avantajlar sunar.
Gastrointestinal yan etkiler arasinda karin agrisi, siskinlik, bulanti, ishal ve istahsizlik
gibi etkiler en yaygin olanlardir. Bu yan etkilere bagl olarak kilo kaybi
goriilebilir(97).

Metforminin nadir goriilen bir yan etkisi laktik asidozdur. Bu nedenle,
karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi, metabolik asidoz durumlari
veya alkolik bireylerde kullanimi1 6nerilmez. Bir diger 6nemli husus ise dehidratasyon
durumlarinda, cerrahi miidahaleden 6nce veya radyokontrast madde verilmeden 48-

72 saat dnce metformin kullaniminin kesilmesi gerekliligidir(98,99).
2.3.6.2 Tiazolidindionlar (Tzd, glitazonlar)

TZD'ler (Tiazolidinedionlar), insiilin etkisini artirarak periferik dokulardaki
glukoz metabolizmasini tesvik ederken, hepatik glukoz iiretimini kismen azaltarak
caligirlar. Bu grup ilaclar insiilin direncini azaltabilir ve insiiline kismen duyarlilig1
artirabilir. Baz1 caligmalar, bu ilaglarin birkagc mmHg'lik kan basinci diisiisiine yol
acabilecegini gostermistir. Ulkemiz piyasasinda yalnizca pioglitazon (PIO) yer alur.
TZD'lerin hipoglisemi riski olusturmamasi, HDL-kolesterol seviyelerini artirmasi ve
trigliserit diizeylerini diislirmesi gibi avantajlari bulunmaktadir. Ayrica, bu ilag

grubunun ikincil kardiyovaskiiler olaylar1 ve inme riskini azalttig1 gosterilmistir(98).

Diger oral hipoglisemik ajanlarla kiyaslandiginda, TZD'lerin daha yiiksek
maliyetli olmasi, dezavantajlar1 arasinda yer alabilir. TZD'lerin yan etkileri genellikle

stvi retansiyonu ve yag dagiliminda degisikliklerle iliskilendirilir ve kilo artig1, dem,
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anemi ve kalp yetmezligini ilerletmesi gibi etkiler goriilebilir. Bu nedenlerle TZD'lerin

kullanimi bazi1 sinirlamalara tabi olabilir(98).

Tablo 7. TZD’lerin kontrendikasyonlari(98)

Alanin amino transferaz yiiksekligi olan vakalar
Konjestif kalp yetersizligi acisindan sinif I-IV’te olan vakalar

Kronik ileri bobrek yetersizliginde kontrendike degildir
fakat 6dem riski nedeniyle tercih edilmemelidir.

Makiila 6demi riski bulunan Kisiler

Gebelik
Tip 1 DM

Mesane ca

18 Yas alt1 olmak
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz kesitsel, tanimlayici, iliski arayici tipte bir arastirma seklini temsil
etmekte olup Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Obezite Poliklinigine bagvuran hastalarin verilerinin retrospektif

olarak tetkik edilmesi ile meydana gelmistir.

Calismamizin evrenini Eylil 2021 ile Eyliil 2023 tarihleri araliginda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Obezite
Poliklinigi’ne bagvurmus olan 18-65 yas araligindaki 472 hasta olusturmaktadir. 472
hastanin 146°s1 poliklinige yalnizca bir kez bagvurmalar1 nedeni ile degerlendirmeye
alimmamigstir. Bagvuran 79 hastanin ise endokrinolojik tanilari olmasi ¢alismanin
disinda birakilmasina neden olmustur. Yine bu siire igerisinde poliklinige basvurup
takibe alinan hastalardan 5 tanesi obezite cerrahisi tedavisi nedeni ile ¢alismamiza
dahil edilmemistir. Yapilan incelemeler sonucunda 160 hasta dosyalarindaki bilgi
eksikligi ve alinan kan tetkiklerindeki eksiklik nedeni ile ¢alisma diginda tutulmustur.
Geriye kalan 82 hastanin yaglari, cinsiyetleri, sigara ve alkol kullanimi, aile
bireylerinde DM bulunma durumu, medeni durumlari, egitim durumlari, eslik eden
bir hastaliklarinin olup olmadigi kayit altina alinmistir. Muayene esnasinda kontrolleri
kaydedilmis viicut 6l¢timleri (boy, kg, beden kitle indeksi, viicut yag orani, bel
cevresi, kalca ¢evresi, bel/boy orani ve bel/kal¢a orani) ve 8 saat agliktan sonra
kontrolleri saglanmis kan tahlilleri igerisinden kreatinin, BUN, AST, ALT, ag¢lik kan
glukozu, insiilin, HDL, LDL, Trigliserid ve Total kolesterol seviyeleri kayit altina
alinarak degerlendirilmistir. Kayit altina alinan bu tetkiklerden TyG indeksi ve

HOMA-IR indeksi hesaplanarak veri havuzuna dahil edilmistir.

Hasta kisilerin ilk bagvurusuyla 6. Ayda gerceklestirdikleri bagvurularin
incelenmesi sonucunda, 6 ay siiresince klinigimizce uygulanilmis standart diyet,
egzersiz programinin (egzersiz yapma durumu, haftada en az 3 giin olacak ve 30
dakikadan uzun siirecek sekilde orta tempoda yapilan egzersizler referans alinarak
evet veya hayir seklinde islenmistir.) tatbiki ve insiilin direnci olup endikasyon
dahilinde medikal tedavisi de baslanmis olan hastalarin sistem {izerinden kan

tetkiklerinin alinmas1 ve hasta dosyalarinda bulunan dlglimlerin kayit altina alarak
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calismamiz olusturulmustur. Hbalc tetkiki tarama tetkiki olarak degerlendirilmemesi
ve hastane tarafindan kisa vadede kisit konmasi sebebiyle ¢aligma kriterleri arasina

alinmamustir.

Bu calismanin yapilabilmesi i¢in Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Etik
Kurulu’ndan onay alinmistir (Tarih: 22.06.2023 Toplanti numarast: 2023/12 Etik
Kurul Kodu: 23-KAEK-145). Calisma Helsinki Bildirgesine uygun olarak

yurlitilmistiir.

Calisma icin dahil edilme kriterleri: Tokat Gaziosmanpasa Universitesi
Hastanesi obezite poliklinigine bagvuran 18-65 yas araliginda, herhangi bir

endokrinolojik bir hastalik tanis1 olmayan bireyler dahil edilmistir.

Calismadan dislanma  kriterleri: Endokrinolojik  hastalii  olan,
hiperlipidemi tedavisi alan, hamile olan, mevcut kayit sistemi icerisinde gerekli 6l¢iim

ve kan degerleri mevcut olmayan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi bilgisayar ortaminda SPSS
25.0 paket programi ile yapilmistir. Tanimlayict istatistiksel Olgiitler (ortalama,
standart sapma, minimum ve maksimum degerler ve yiizdelik sayilar) kullanilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlar yerine getirildiginde iki
bagimsiz grubun ortalamalar1 arasindaki farkin belirlenmesinde Independent Sample t
testi, ikiden fazla bagimsiz grup i¢in Kruskal Wallis testi, parametrik test varsayimlari
yerine getirilmediginde Mann Whitney U testi, baslangi¢ ve 6.aydaki dlgiimlerin
ortalamalar1 arasindaki farkin belirlenmesinde paired sample t testi, degiskenler
arasindaki iligskinin yoniinii ve diizeyini belirlemek i¢in pearson korelasyon analizi
uygulanmig ve yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.

Verilerin normallik analizi degerlendirilirken 0&lgek toplamlart ile alt
boyutlarina ait verilerin hangi dagilimdan geldigini belirlemek i¢in; Kolmogorov-
Smirnov testi istatistik ve p degeri, carpiklik ve basiklik katsayilar1 incelenmis,
Tabachnick ve Fidell’in, (2013) Onerisi dogrultusunda p degerinin 0,05’ten biiyiik
olmas1 veya carpiklik ve basiklik katsayilarimin +£2 sinirlart iginde bulunmasi

durumunda verilerin dagilimmin normal sinirlar igerisinde oldugu kabul edilmistir.
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Etki Biiyiikligii (Effect Size):0.31, Hata pay1 (a):0.05, Giig (1-):%80 olarak belirtilen
arastirmamizin 6rneklem biiyiikliigii 82 kisi olarak belirlenmistir. Analiz i¢in G-Power

3.1.9.7 kullanilmastr.

Calismaya dahil edilmis hastalarin ilk basvurular1 ve 6. ayda yaptiklar
bagvurulardan alinan verilerin karsilastirilmast planlanmisti. HOMA skoru 2,5
altinda olan grup insiilin direnci olmayan hasta grubu, 2,5 iistii olan grup insiilin
direnci olan grup seklinde tanimlanacaktir(85). HOMA skorunun artis ve azalisiyla
obezitenin geleneksel gostergelerinin artist ve azalist arasindaki iligkiler

incelenecektir.

Sigara igen ve bu aligkanligina halen devam etmekte olan kisiler igin “sigara
kullaniyor” ve bunun disinda kalan kisiler “sigara kullanmiyor” seklinde 2 grup olarak
degerlendirilmistir. Sigara tiiketimini birakmis olan kisiler hayat boyu tiikettikleri
sigara miktarina gore bu iki gruptan birisine dahil edilmistir. Alkol kullanim1 haftalik
30 gram ve en az bir yil kullanim sart1 aranarak iki grup seklinde incelenmistir.
Kullanip birakmas kisiler sayilarinin azlig1 sebebiyle kullanmayanlar grubu icerisinde

incelenmistir.

Egitim durumu son mezun olunan okul baz alinarak olusturulan 3 grupta
toplanmistir. Okumaya yazma bilmeyen ve ilk §gretim mezunu kisiler “diisiik”, orta
ogretim ile lise mezunlar1 “orta” ve iiniversite ile yiiksek lisans mezunlar “yiiksek”

egitim durumu grubunda bulunmaktadir.

Boy, kilo ve yag orani dlglimleri uzman diyetisyen tarafindan Inbody 270
profesyonel viicut analizérii ve biyoloelektrik empedans analizi (BIA) kullanimi
saglanarak yapilmistir. Kisiler elektrotlarla platform iizerinde durduktan sonra
analizoriin ve elektrotlarin yolu ile toplam viicut yag oram (%), kg, boy, BKI
parametreleri hesapland1. BIA iletken yapilarmn hacmi ve elektrik direnci arasindaki
baglant1 sayesinde viicut kompozisyon Ol¢iimlerini hesaplayan klinik pratikte ve
calismalar arasinda siklikla tercih edilmektedir. BKi agirhigin boyun karesine

boliimiiyle [Agirlik (kg) / Boy? (m?)] hesaplanmaktadir. DSO tarafindan yapilan
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siniflandirmaya gore BKi <18,5 kg/m? diisiik kilolu, BKI 18,5-24,9 aras1 normal, 25-
29,9 arasi fazla kilolu ve BKI > 30 obez seklinde siniflandirilmistir.

Bel ¢evresi ol¢limii, genellikle sabah a¢ karnina ve giyimden dnce yapilan bir
degerlendirmedir. Bu 6l¢lim, umblicusun 0,1 cm iizerinden, kalga kemiginin tist
kenar1 ile gogilis kafesinin en alt kenar1 arasindaki mesafenin en dar yerinden
gerceklestirilir. Esnek bir mezura kullanilarak bel ¢evresi sikica 6l¢iiliir, ancak cilde
ezmez. Olgiim, mezuranin belin etrafina yatay olarak yerlestirilmesi ve degerlerin
cetvel iizerindeki milimetre cinsinden birimlerle okunmasiyla tamamlanir. Kadinlarin
bel cevresinin 80 cm, erkeklerdeyse 90 cm’den fazla olunmasi fazla kilolu
olundugunu gosterirken kadinlarda 90 cm, erkeklerdeyse 100 cm’den fazla olunmasi

abdominal obezite gostergesi olarak degerlendirilmektedir.

Bel/kalga oranini kadin ve erkeklerde ayr1 ayri arastirdik. Bel/Boy orani ve
Bel/Kalga oranlarini insiilin direncine gore gruplandirarak her iki bagvuruda anlamli
farkliliklarin olup olmadigi kontrol edildi. Ayn1 zamanda bu iki oranin HOMA skoru

ile korelasyonunu incelemeyi amagladik.

Trigliserid Glikoz indeks 6l¢iimii Tyg index; Ln [TG (mg/dL) x AKS (mg/dL)
/2] formiiliiyle hesaplanmaktadir. ID nin saptanmasinda fikir veren testlerden biri olan
HOMA-IR klinik pratikte siklikla tercih edilmesine ragmen rutin tetkiklerde yeterince
kullanilmamas1 sebebiyle her hastada degerlendirmeye alinamamaktadir. Bu
yontemin alternatifi olan TyG indeksi; bir¢ok poliklinigin rutin laboratuvari olan
Aglik Kan Sekeri ve lipid paneli kullanilarak matematiksel formiille kolayca
bulunabilen metabolik sendrom ve insiilin direncini gosteren uygun maliyetli ve
kullanilmasi konforlu bir metodtur. Buradan yola ¢ikarak bu ¢alisma igerisinde, obez
hastalarda; insiilin direncini degerlendirme esnasinda TyG Glukoz indexi ve HOMA-

IR arasindaki iligkiyi gozlemlemeyi amacladik.



4. BULGULAR

Tablo 8. Katilimcilarin Sosyo-demografik yapist (N=82)

40

Degiskenler
Yas X£SS (min-max) |42,62+13,14 (18-65)
n %o
Cinsiyet Kadin 74 00,25
Erkek 8 9,75
Egitim Durumu Diisiik 25 30,60
Orta 35 42,60
Yiiksek 22 26,80
Medeni Durum Evli 69 84,15
Bekar 13 15,85
Eslik Eden Hastahlk Var 50 61,00
Yok 32 39,00
Ila¢ Kullanim Var 63 76,90
Y ok 19 23,10
Sigara Kullanim \Var 0 11,00
Yok 73 89,00
Alkol Kullanimi 'Var 2 2,40
Yok 80 97,60
Aile DM Hikayesi Var 43 52,40
Yok 39 47,60

n: say1, %: yiizde, X: ortalama (mean), SS: Standart Sapma
y

Katilimeilarin sosyo-demografik yapilarina dair istatistiksel analiz verileri

Tablo 8’de yer almaktadir. Tablo 8 yorumlanacak olursa;

82 katilimcinin yaslarinin  ortalamasi

42,62+13,14 bulunmustur.

Bu

katilimcilarin 74 tanesi kadin (%90,25) ve 8 tanesi erkektir (%9,75). Katilimcilarin

egitim durumu kontrol edildiginde 35 (%42,60) tanesinin orta gruba girdigi (orta okul

ve lise mezunu), 25 (%30,60) kisinin diisiik gruba girdigi (okuma yazma bilmeyen ve

ilkokul mezunu) ve 22 (%26,80) kisinin yiiksek (lisans ve yiiksek lisans) grubuna

girdigi gortiilmektedir. Katilimcilarin medeni durumu kontrol edildiginde 69 tanesinin
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(%84,15) evli oldugu ve 13 (%15,85) tanesinin bekar oldugu goriilmektedir.
Katilimcilarin 50 tanesinde (%61,00) eslik eden hastalik oldugu ve 32 (%39,00)
tanesinde olmadigi goriilmektedir. Katilimcilarimizdan 63 tanesi (76,90) ilag
kullandigini belirtirken, 19 tanesi (23,10) ila¢ kullanmamaktadir. Katilimcilardan 73
(%89)’1 sigara kullanmadigini ve 80 tanesi (%97,60) alkol kullanmadigin1 belirtmistir.
Katilimcilarin ailesinde DM hikayesi olan kisi sayis1 43 (%52,40) ve hikayesi
olmayanlarin sayisiysa 39 (%47,60)’dur.

Tablo 9. Katilimcilarin sosyo-demografik yapisi ve HOMA-IR 6l¢iimlerinin istatiksel
karsilagtirma verileri

Degiskenler HOMA-IR (0.Ay) HOMA-IR (6.Ay)
Var>2,5 |Yok <25 |Var>25| Yok<2,;5
n % n % n % n %
Cinsiyet Kadin 45 (92,00 29 87,9 33 97,1 41 855
Erkek 4 800 4 12,1 1 9 |7 14,5
Egitim Durumu Diisik |14 28,50 |11 (33,3 12 (35,3 (13 [27,15
Orta 22 145,00 (13 (39,4 |14 412 21 43,75
Yiksek ({13 26,50 |9 27,3 8 R3,5 |14 29,10
Medeni Durum Evli 40 182,00 29 87,9 28 82,4 K41 854
Bekar 9 18,00 4 12,1 |6 |17,6 [7 14,6
Eslik Eden Hastalik Var 31 163,00 |19 57,6 23 67,6 27 [56,2
Yok 18 37,00 |14 424 |11 (32,4 21 43,8
Ailede DM Varligi Var 26 53,00 |17 51,5 19 559 R4 |50
Yok 23 47,00 |16 48,5 15 44,1 24 |50
[la¢ Kullanimi Var 40 181,00 23 69,7 28 82,4 135 73
Yok 9 19,00 (10 30,3 |6 |17,6 |13 27
Sigara kullanimi Var 8 16,00 |1 3 4 11,8 |5 10,4
Yok 41 184,00 32 97 [30 88,2 43 89,6
Alkol Kullanimi 'Var 1 2,00 |1 3 I 29 |1 2
Yok 48 98,00 32 97 (33 P7,1 47 98

Tablo 9°da katilimcilarin sosyo demografik yapilar1 ve HOMA-IR puanlarina
gore insiilin direnci durumunun 0. ve 6. aydaki verileri bulunmaktadir. Bu veriler

incelendiginde;

Katilimeilarin ilk yaptiklar: testte kadinlarin 45 tanesinde insiilin direncinin

oldugu, 29 tanesinin insiilin direncinin olmadig1 gériilmiistiir. Insiilin direnci olan
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erkek sayis1 4 ve olmayan erkek sayis1 da 4’tiir. 6 ay sonra yapilan kontrollerden alinan
sonuclara gore insiilin direnci var ¢ikan kadin sayisi 33’e diiserken insiilin direnci var
olan erkek sayisi 1’e diigmiistiir. Bu siirecte insiilin direnci ¢ikmayan katilimcilarin
sayisinda artis olmustur. Insiilin direnci olmayan kadin sayis1 41°e ¢ikarken, insiilin

direnci olmayan erkek sayis1 7°e ¢ikmustir.

Katilimeilarin egitim durumuna gore yapilan incelemeler dogrultusunda, ilk
yapilan testlerde instilin direnci ¢ikanlarin gruplara dagilimi su sekildedir; Diisiik 14
kisi (%28), orta 22 kisi (%44) ve yiiksek 13 kisi (%26,5). Insiilin direnci
cikmayanlarin gruplara dagilimi su sekildedir; Diisiik 11 kisi (%33,3), orta 13 kisi
(%39,4) ve yiiksek 9 kisi (%27,3) seklindedir. 6 ay sonra yapilan testlerde alinan
sonuglara gore yapilan grup dagilimi su sekilde olmustur; Insiilin direnci olanlarin 12
tanesi (%35,3) diisiik, 14 tanesi (%41,2) orta ve 8 tanesi (%23,5) yiiksek cikarken,
insiilin direnci olmayan kisilerin 13 tanesi (%26,5) diisiik, 21 tanesi (%42,9) orta ve
14 kisisi (%29,10) yiiksek ¢ikmistir. 6 aylik siire¢ icerisinde insiilin direncini en ¢ok

diisiiren grup yiiksek egitim mezunu grup olarak belirlenebilmektedir.

Medeni durum agisindan kisilerin HOMA-IR sonuglar1 incelendiginde su
sonuglar ¢tkmaktadir. {1k alman sonuglar dogrultusunda insiilin direnci olan kisilerin
%82’s1 (40) evli ve %18’1 (9) bekardir. Yine ilk sonuglar incelendiginde insiilin
direnci olmayanlarin %87,9’u (29) evli ve %12,1’1 (4) bekardir. 6 ay sonra yapilan
arastirma sonuglarinda insiilin direnci olanlarin 28 tanesi (%82,4) evli ve 6 tanesi
(%17,6) bekardir. Insiilin direnci olmayanlarin 41 tanesi (%85,4) evli ve 7 tanesi
(%14,6) bekardir. Alinan sonuglar dogrultusunda 6 aylik siiregte insiilin direnci

diisiislerinde medeni durum gruplarinda esit oranlarda diisiisler yasanmustir.

Eslik eden hastalik durumuyla HOMA-IR 1 ve HOMA-IR 2 insiilin direnci
varlig1 oranlar1 su sekilde goriilmektedir. Katilimcilardan eslik eden hastaligi olan 31
kisinin ilk kontrollerde insiilin direnci oldugu ve 19 tanesinin insiilin direnci olmadig1
goriilmiistiir. Eslik eden hastalig1 olmayan kisilerin 18 tanesinin insiilin direnci oldugu
goriiliirken 14 tanesinin olmadig1 goriilmiistiir. 6 ay sonra yapilan ikinci kontrollerde
goriilen eslik eden hastalig1 olan kisilerden 23 tanesin insiilin direnci olmaya devam

etmesine ragmen, insiilin direnci olmayan kisilerin sayist 27°e yiikselmistir. Eslik
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eden hastalig1 olmayanlar kisilerden insiilin direnci olan sayisi 11°e diiserken,

olmayan sayis1 21’°e yiikselmistir.

Aile bireylerinden birisinde DM varlig1 hikayesine gore yapilan incelemelerde
ilk kontrollerde insiilin direnci var olan ve DM varlig1 olan kisi sayis1 26 (%53) ve
insiilin direnci var olan ama DM varlig1 bulunmayan kisi sayisi ise 23 (%47) olarak
goriilmektedir. Ik muayenede insiilin direnci olmayan ama DM varlig1 olan kisi sayis1
17 (%51,5) ve insiilin direnci bulunmayan ve DM varligi bulunmayan kisi sayis1 16
(%438,5) olarak tespit edilmistir. 6 ay sonra yapilan kontrollerden alinan sonuglara gore
insiilin direnci olan ve DM varlig1 olan kisi sayist 19 (%55,9) ve DM varlig1 olmayan
kisi sayis1 ise 15 (%44,1) olarak goriilmektedir. 6 ay sonra yapilan kontroller
sonucunda insiilin direnci olmayan ama DM varlig1 olan kisi sayis1 24 (%50) ve
insiilin direnci olmayan ve DM varlig1 olmayan kisi sayis1 24 (%50) olarak tespit

edilmektedir.

Sigara ve alkol kullanim sayis1 oldukea diislik oldugundan istatiksel orantilarin
yorumlanmasinin ¢ok miimkiin olmadig1 kanaatine varilmistir. Genel olarak
goriilmektedir ki 6 aylik siire¢ icerisinde katilimci hasta gruplart yapmis olduklari

egzersiz, diyetler ve medikal tedavilerle insiilin direncini diisiirmeyi bagsarmistir.
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Tablo 10. Katilimcilarin cinsiyetleri ve bazi degiskenler arasindaki istatiksel

anlamlilik verileri

Degiskenler n X SS p*
Erkek |8 116 9,45

Bel Cevresi (0. Ay) 0,008
Kadmn |74 107,21 12,1
Erkek |8 108,25 11,28

Bel Cevresi (6. Ay) 0,022
Kadm |74 101,54 10,83
Erkek |8 38,37 7,45

Viicut Yag Oram (0. Ay) 0,001
Kadm |74 46,3 4,83
Erkek |8 36,91 7,12

Viicut Yag Oram (6. Ay) 0,001
Kadm |74 44,74 4,79
Erkek |8 2,72 1,53

HOMA-IR (0. Ay) 0,48
Kadm |74 3,57 2,27
Erkek |8 1,95 0,56

HOMA-IR (6. Ay) 0,106
Kadm |74 2,74 1,63

Beden Kitle Indeksi (0. Erkek |8 35,58 3,44 0.595

Ay) Kadm |74  |37,34 5,29 ’

Beden Kitle Indeksi (6. Erkek |8 32,27 3,92 0.342

Ay) Kadm |74  [34,29 4,94 ’
Erkek |8 0,93 0,05

Bel Kal¢a Oram (0. Ay) 0,318
Kadm |74 0,95 0,05
Erkek |8 0,96 0,08

Bel Kag¢a Oram (6. Ay) 0,001
Kadm |74 0,85 0,06
Erkek |8 0,69 0,07

Bel Boy Orani (0. Ay) 0,942
Kadm |74 0,67 0,08

Bel Boy Orami (6. Ay) | <ok |8 0,64 0,08 0,821
Kadm |74 0,63 0,07

n : say1, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart hata,*Independent Sample t testi, **Mann-Whitney u testi
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Tablo 10 incelendiginde katilimcilarin geleneksel obezite gostergeleri ve
HOMA-IR degiskenlerinin cinsiyete gore gosterdigi farkliliklarin 0. ve 6. ayda alinan
verilerle anlamlilik durumunu karsilagtirmak i¢in kullanilacak veriler bulunmaktadir.

Bu veriler incelendiginde;

Ik &lgiimlerde katilimci kadinlarin bel gevresi 107,21 + 12,10 ortalamada
cikmistir ve katilimei erkeklerin bel ¢evresi 116+ 9,45 ortalamada ¢ikmistir. Yapilan
incelemede p degeri 0,008 ¢cikmistir ve (p <0.05) olmasindan dolay1 bel ¢evresi ve
cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik oldugu, erkeklerin bel gevresinin daha genis
ciktig1 goriilmiistiir. 6 ay sonra yapilan dl¢timlerde hem kadinlarda hem de erkeklerde
bel ¢evresinde incelme oldugu goriilmiistiir. Iki dénem arasindaki farkliliklar kontrol
edildiginde kadinlarin ortalamasinin 101,54 + 10,83 ‘e ve erkeklerin ortalamasinin da
108,25 + 11,28 ‘e diistiigli ve ayn1 anlamli farkliligin devam ettigi goriilmiistiir (p
degeri 0,022 ve p<0.05).

Viicut yag oranma dair iki siirecteki veriler incelendiginde kadinlarin viicut
yag oranlarinin ortalama 46,30 + 4,83 oldugu ve erkeklerinse 38,37+ 7,45 oldugu
tespit edilmistir. Viicut yag oraninin cinsiyete gore anlamli bir sekilde degistigi ve
erkeklerin viicut yag oranlarinin kadinlara goére daha az oldugu gorilmistiir
(p<0.001). Viicut yag oranlariyla ilgili ikinci 6l¢limler yapildiginda kadinlarin viicut
yag orani ortalamasinin 44,74+4,79 oldugu ve erkeklerin viicut yag oram
ortalamasinin 36,91 + 7,12 oldugu goriilmektedir. Yine ilk dl¢iimlerde oldugu gibi

viicut yag orani ile cinsiyet arasinda anlaml bir farklilik oldugu tespit edilmistir

(p<0.001).

HOMA-IR o6l¢iimlerinin iki donemdeki degisimlerine dair verilerin
incelenmesi yapildiginda kadinlarin ilk basvurularindaki HOMA-IR sonuglarinin
ortalama 3,57+2,27 ve erkeklerin 2,72+1,53 oldugu goriilmektedir. Ik bagvurudaki
HOMA-IR sonuglar1 ve cinsiyet degiskeni arasinda anlamli bir farklilik olmadig:
tespit edilmistir (p degeri 0,48 ¢ikmistir ve p>0.05). 6 ay sonra yapilan dlgiimlerden
cikan sonuglara gére HOMA-IR verilerinde erkeklerde oldukca biiyiik bir diisiis
yasandig1 goriilebilmektedir. Kadinlarda HOMA-IR 2,74+1,63 olurken erkeklerde
1,95+0,56 degerlerine kadar diismiistiir. ki dénemde de HOMA-IR verileriyle
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cinsiyet degiskeni arasinda anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p degeri 0.106

cikmistir ve p>0.05).

Beden kitle indeksinin iki donemdeki verileri ve cinsiyet degiskeniyle olan
farkliliklarina 1iliskin veriler incelendiginde, kadinlarin beden kitle indeksinin
37,34£5,29 ve erkeklerin beden kitle indeksinin 35,58+3,44 olarak oOlcildigi
goriilmektedir ve beden kitle indeksiyle cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik
olmadig1 belirlenmistir (p degeri 0,595 ¢ikmustir ve p>0.05). ikinci dl¢iimlerin
kontrolii yapildiginda kadinlarin beden kitle indeksinin 34,29+4,94 ve erkeklerin
beden kitle indeksinin 32,27+3,92 oldugu ve bu 6l¢iimlerin sonucunda da beden kitle
indeksi ile cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik olmadigi goriilmektedir (p degeri

0,342 ve p>0.05).

Bel kalga orami ilk oOl¢iimlerde erkeklerde ve kadinlarda oldukg¢a yakin
cikmistir. Kadinlarin bel kalga orani 0,95+0,05 ¢ikarken erkeklerin bel kalga orani
0,93+0,05 ¢ikmustir. Ilk &lciimlerde kadin ve erkeklerin bel kalca oranlarinda
cinsiyetlerine gére anlamli bir farklilik olmadig: tespit edilmistir (p degeri 0,318 ve
p>0.05). 6 ay sonra yapilan ikinci 6l¢iimlerin sonuglarina gére kadinlarin 0,85+0,06
ve erkeklerin 0,96+0,08 ¢ikmistir. Bu veriler incelendiginde kadinlarin 6 aylik siiregte
bel ka¢ oraninin diistiiglinii erkeklerinse arttiginm1 goérebilmekteyiz. Bu sonuglar
neticesinde cinsiyet ve bel kalca orani degisikliklerinde anlamli bir farklilik oldugu
goriilmistiir. Erkeklerin bel kalga oranlarinin, kadinlarinkinden anlamli bir sekilde

cok ciktig1 tespit edilmistir (p<0.001).

Bel Boy oranmin iki donemdeki verileri ve cinsiyet degiskeniyle olan
farkliliklarina iliskin veriler incelendiginde, kadinlarin bel boy oraninin 0,67+0,08 ve
erkeklerin bel boy oraninin 0,69+0,07 olarak olgiildiigii goriilmektedir ve bel boy
orani ile cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 belirlenmistir (p degeri 0,942
cikmistir ve p>0.05). Ikinci &lgiimlerin kontrolii yapildiginda kadinlarin bel boy
oraninin 0,63+0,07 ve erkeklerin bel boy oranin 0,64+0,08 oldugu ve bu dl¢iimlerin
sonucunda da beden kitle indeksi ile cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik olmadigi

goriilmektedir (p degeri 0,821 ve p>0.05).
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Tablo 11. Baslangic ve 6. Ayda yapilan olgiimlerin ortalamalar1 ve gruplar arasi

karsilagtirmas1 (N=82)

Olciimler

Baslangic 6. ay
Degiskenler X£SS X+£SS p*
X‘r‘;ﬁf Yag 45,52+5.62 43.97+5.56 0,000
Kilo 95,49+14.20 87,55+13,15 0,000
K::lce‘;:sf‘“e 34,09+4.86 31,1745,13 0,000
Bel Boy Orani 0,67+0,07 0,63+0,07 0,000
Bel Cevresi 108,07+12,11 102,19£10,99 0,000
HDL 52,62+10,92 53,41+11,31 0,374
TRG 143,39+124,26 127,84+55.70 0,245
LDL 129,37433,51 120,85+29,53 0,002
IT(‘:EZ », 194,63+38.46 190,37+36,01 0,192
Glukoz 95,75+10,90 94,81+9,08 0,367
Insiilin 14,67+9,06 11,13+6,08 0,001
ALT 19,97+11,78 16,44+7,30 0,001
AST 18,64+6,63 16,52+4,60 0,001
Kreatinin 0,68+0,11 0,69+0,12 0,078
BUN 11,69+3,31 12,03+3,87 0,244
HOMA-IR 3,4842.21 2,66+1,56 0,002
Trigliserid
Glukoz 8,64+0,48 8,62+0,44 0,737
Indeksi

X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata, *paired sample t testi

Tablo 11°de tiim katilimcilarin ilk Slgiimleri ve 6 ay sonraki Ol¢limlerinin

ortalamasinin ve standart sapma degerinin bulundugu goriilmektedir. Bu verilerle

katilmecilarin 6 aylik siiregte gostermis olduklart gelisimlerin incelenebilecegi

diistiniilmektedir. Bu veriler incelendiginde;

Katilimeilarin -~ baglangic ve 6.aydaki

bazi

Olctimlerinin  ortalamalar1

degerlendirildiginde 6.ayda HDL, Kreatinin, BUN ortalamalarinin baslangigtakinden

daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Katilimeilarin viicut yag orani, kilo, viicut kitle

indeksi, bel/boy orani, bel ¢evresi, trigliserid, LDL, total kolesterol, glukoz, insiilin,
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ALT, AST, HOMA skoru, TyG glukoz indeks ortalamalarinda 6 aylik siirecte diisiisler
belirlenmistir. Baglangi¢ ve 6.aydaki ortalamalarin karsilastirmasinda viicut yag orani,
kilo, viicut kitle indeksi, bel/boy orani, bel ¢evresi, LDL, insiilin, ALT, AST ve HOMA
degiskenlerinin ortalama degerleri arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05)
saptanmig olup degerleri HDL, TRG, total kolesterol, glukoz, kreatinin, BUN ve
trigliserid glukoz indeksi degiskenlerinin ortalama degerleri arasinda anlamli farklilik

olmadig1 belirlenmistir (p>0,05).

Tablo 12. Katilimcilarin cinsiyetlerine gore bazi degiskenlerin ilk bagvuru ve 6.aydaki
ortalamalar1 ve karsilagtirmasi (N=82)

Kadin (n=74) Erkek (n=8)
Ik basvuru 6.ay Ilk basvuru 6.ay
X+SS X+SS X+SS X+SS
Bel 'Y 1072141210 | 101,54+10.83 | 116,0049.45 | 108.25+11.28
cevresi
t/p* 7,911/0,000 4.311/0,003
:;g:)‘:am 46,3+4,83 44,73+4.,79 38,37+7.59 36,91+7.45
t/p* 4,632/0,000 2.233/0.056
g{OMA' 3.5642.26 2.7441,62 2724153 1.95+0.56
t/p* 2,965/0,004 1.634/0.141
Beden
Kitle 37.3445.29 34.2044.94 35.5843.44 32.2743.92
indeksi
t/p* 8,403/0,000 5,243/0,001
g‘:ﬁal?a 0,9540,05 0,85+0,06 0,9340,05 0,96+0.08
t/p* 9,589/0,000 1.101/0.303
g‘;‘;ﬁ:’y 0,67+0.08 0,63+0.07 0,69+0.07 0,64+0,08
t/p* 7,952/0,000 4.328/0,003

*Paired Sample t testi

Tablo 12 incelendiginde katilimcilarin geleneksel obezite gostergeleri ve
HOMA-IR degiskenlerinin cinsiyete gore gosterdigi farkliliklarin 0. ve 6. ayda alinan
verilerle anlamlilik durumunu karsilagtirmak i¢in kullanilacak veriler bulunmaktadir.

Bu veriler incelendiginde;
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Kadinlarin ilk basvurudaki bel c¢evresi ortalamasi 107,21+12,10 iken
6.aydakia bel g¢evresi ortalamasi 101,54+10,83; ilk basvurudaki viicut yag orani
ortalamast 46,3+4,83 iken 6. aydaki viicut yag orani ortalamasi1 44,73+4,79; ilk
basvurudaki HOMA-IR ortalamasi 3,56+2,26 iken 6. aydaki HOMA-IR ortalamasi
2,74+1,62; ilk bagvurudaki BMI ortalamasi 37,34+5,29 iken 6.aydaki BMI ortalamasi
34,29+4,94; ilk basvurudaki bel/kal¢a orani ortalamasi 0,95+0,05 iken 6. Aydaki
bel/kal¢a ortalamasi 0,85+0,06; ilk bagvurudaki bel/boy orani ortalamasi 0,67+0,08
iken 6. aydaki bel/boy ortalamasi 0,63+0,07 olarak belirlenmistir. Elde edilen bu
verilere gore kadimlarin ilk basvuru ile 6. aydaki bagvuruda obezite gostergelerinin
tamaminda diisiis yasandig1 belirlenmis olup bel ¢evresi, viicut yag orani, HOMA-IR,
Beden Kitle indeksi, bel kalga oran ve bel boy oranindaki degisimin anlamli oldugu

saptanmistir (p<0,05).

Erkeklerin ilk bagvurudaki bel ¢evresi ortalamasi 116,00+9,45 iken 6.aydaki
bel cevresi ortalamasi 108,25+11,28; ilk bagvurudaki viicut yag orani ortalamasi
38,37£7,59 iken 6. aydaki viicut yag orani ortalamasi 36,91+7,45; ilk bagvurudaki
HOMA-IR ortalamas1 2,72+1,53 iken 6. aydaki HOMA-IR ortalamasi 1,95+0,56; ilk
basvurudaki BMI ortalamas1 35,58+3,44 iken 6.aydaki BMI ortalamas1 32,27+3,92;
ilk basvurudaki bel/kalca orani ortalamasi 0,93+0,05 iken 6. Aydaki bel/kalca
ortalamast 0,96+0,08; ilk basvurudaki bel/boy orani ortalamasi 0,69+0,07 iken 6.
aydaki bel/boy ortalamasi 0,64+0,08 olarak belirlenmistir. Elde edilen bu verilere gore
erkeklerin ilk bagvuru ile 6. aydaki bagvuruda obezite gostergelerinin bel/kal¢a orani
hari¢ diger degiskenlerde diisiis yasandig1 belirlenmis olup bel ¢evresi, Beden Kitle
Indeksi, bel kalga oran1 ve bel boy oranindaki degisimin anlamli oldugu saptanmustir

(p<0,05).
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Tablo 13. Katilimcilarin baglangic ve 6. aydaki HOMA-IR varlig1 ile bel ¢evresi
Ol¢iimiiniin karsilagtirmasi (N=82)

HOMA-IR varhg
Var Yok

n| % X£SS n % X+SS

Degiskenler p*

Bel Cevresi

49 159,7| 108,53+13,52 | 33 | 40,3 |107,39+10,34| 0,679
(0. Ay)

Bel Cevresi
(6. Ay)

n : sayl, %: yiizde, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata,*Independent Sample t testiNOT: ilk
basvuruda dl¢iilen bel ¢evresinin degeri ilk bagvurdaki insiiliin direnci ile, 6. aydaki bel ¢evresi 6l¢limii ile 6.aydaki
insiiliin direnci degeri karsilastirilmistir

34 [41,4| 101,91+13,52 48 58,6 {107,39+10,34| 0,787

Katilimeilarin baglangi¢ ve 6. Aydaki HOMA-IR varligi ile bel cevresinin
Olciimiinlin karsilagtirmasinda baslangic degerlendirmesinde %59,7’sinde (n=49)
HOMA-IR var oldugu, baslangi¢c bel cevresi Ol¢limii ortalamasi HOMA-IR var
olanlarda 108,53+13,52 iken HOMA-IR var olmayanlarda 107,39+10,34 olup gruplar
arasinda anlamli  farkliblk olmadigi saptanmistir  (p>0,05). 6. aydaki
degerlendirmesinde %41,4’linde (n=34) HOMA-IR var oldugu, 6. aydaki bel ¢evresi
Olctimii ortalamas1 HOMA-IR var olanlarda 101,91+13,52 iken HOMA-IR var
olmayanlarda 107,39+10,34 olup gruplar arasinda anlamli farklihik olmadig:
saptanmistir (p>0,05)

Tablo 14. Katilimcilarin baslangic ve 6.aydaki Viicut Kitle Indeksi ile HOMA-IR
degerlerinin karsilagtirmasi (N=82)

Degiskenler n X+SS p
Viicut Kitle indeksi (0. |[Fazla Kilolu 3 4,71+3,94 0.739%
Ay) Obez 79 3,43+2,15 ’
. e ) Normal Kilolu 2 3,87+2,90
e Akt pgzta iton 16 .s6+1.01 0,507%*
y Obez 64 2,65+1,45

n : say1, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata,*Mann Whitney U testi, **Kruskal Wallis testi

Tablo 14°de katilimcilarimizin viicut kitle indeksi 5 bolimde incelenmis ve
HOMA degerleriyle istatiksel olarak farkliliklar1 incelenmistir. Katilimcilarin
baslangic ve 6. Aydaki viicut kitle indeksleri ile HOMA-IR degerlerinin
karsilastirmasinda baslangicta fazla kilolu olanlarin HOMA-IR ortalamasi 4,71+£3,94
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iken obez olanlarin ortalamast 3,4342,15 olarak belirlenmis olup gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Baslangicta fazla kilolu olanlarin HOMA-
IR ortalamasinin obez olanlardan daha yiiksek oldugu goriilmektedir. 6. Aydaki
degerlendirmede normal kilolu olanlarin HOMA-IR ortalamast 3,87+2,90; fazla
kilolu olanlarin ortalamasi 2,56+1,91 iken obez olanlarin ortalamasi 2,65+1,45 olarak
belirlenmis olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05). 6. ayda
fazla kilolu olanlarin HOMA-IR ortalamasinin obez olanlardan daha diisiik oldugu

goriilmektedir.

Tablo 15. Katilimcilarin baslangic ve 6. aydaki HOMA-IR varlig: ile Trigliserid
Glukoz indeksinin karsilastirmast (N=82)

HOMA-IR varhg p*
Degiskenler Var Yok
n| % X+£SS n % X+SS

TRG/GLU Indeksi

(0.Ay)
TRG/GLU Indeksi

(6.Ay)

n : sayl, %: yiizde, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata, *Independent Sample t testi

49159,7| 8,70+0,49 | 33 | 40,3 | §,54+0,46 | 0,127

34(41,4| 8,77£0,46 | 48 | 58,6 | 8,52+0,39 | 0,010

Tablo 15°te katilimcilarin Trigliserid glukoz indeksiyle HOMA-IR gruplari
arasindaki farkliliklarin istatiksel olarak anlamlilik verileri bulunmaktadir. Bu veriler
kontrol edildiginde Katilimcilarin baslangic ve 6. Aydaki HOMA-IR varlig: ile
trigliserdi glukoz indeksinin karsilagtirmasinda baslangigta %359,7’sinde (n=49)
HOMA-IR var oldugu, baglangig¢ trigliserid glukoz indeks ortalamast HOMA-IR var
olanlarda 8,70+0,49 iken HOMA-IR var olmayanlarda 8,54+0,46 olup gruplar
arasinda anlamli farklilik olmadigi saptanmistir (p>0,05). 6. Aydaki sonuglarin
degerlendirmesinde katilimcilarin %41,4’tinde (n=34) HOMA-IR var oldugu, 6.
aydaki trigliserid glukoz indeks ortalamast HOMA-IR var olanlarda 8,77+0,46 iken
HOMA-IR var olmayanlarda 8,52+0,39 olup gruplar arasinda anlaml1 farklilik oldugu
saptanmistir (p<0,05) (Tablo 13).
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Tablo 16. Katilimcilarin ailede diyabet varligi hikayesi ve HOMA-IR verilerinin
karsilastirmal istatistik verileri

Degiskenler Ailede DM dykiisii | n X4SS P

HOMA-IR (0.Ay) P 43 3,8+0,37 02
Yok 39 3,18+0,29

HOMA-IR (6. Ay) | & 43 2,62+0.21 0575
Yok 39 2,68+0,28

n : sayl, %: yiizde, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata, *Independent Sample t testi

Tablo 16 incelendiginde katilimcilarin aile bireylerindeki DM hikayeleri ve
HOMA-IR verilerinin karsilastirmali istatiksel verileri bulunmaktadir. Bu veriler
incelendiginde ailesinde DM hastalig1 olan kisilerin ilk geldiklerinde yapmis olduklari
HOMA test sonuglarinin 3,80+0,37 ¢ikmis olmasina ragmen DM olmayan kisilerin
sonuclar1 3,18+0,29 ¢ikmistir. Fakat farkliliklarin anlamlilik verisi incelendiginde
DM hikayesi olanlar veya olmayanlarla HOMA sonuglar1 arasinda herhangi bir
anlamlilik farki bulunamamistir (p degeri 0,2 ¢ikmistir ve p>0.05). Ayn1 sekilde 6 ay
sonra yapilan Olgiimlerin sonuglar1 incelendiginde katilimcilardan ailesinde DM
geemisi bulunan kisilerin ortalamasinin bu sefer 2,62+0,21 oldugu, bulunmayan
kisilerinse 2,68+0,28 oldugu goriilmiistiir. Fakat burada da katilimcilarin ailede DM
hikayesi ile HOMA arasinda hi¢bir anlamli fark bulunamamistir (p degeri 0,875
cikmistir ve p>0.05).

Tablo 17. Katilimcilarin baslangi¢ ve 6. aydaki HOMA-IR varlig1 ile bel/boy oraninin
karsilagtirmas1 (N=82)

HOMA-IR varhg

Degiskenler Var Yok p*
n | % X£SS n % X+SS

Bel/Boy Oram

(0.Ay)

ze}f;;’y Oramt| 5, 1414| 0641007 | 48 | 586 | 0,63£0,07 | 0,646

n : sayl, %: yiizde, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata, *Independent Sample t testi

49 |59,7| 0,67+0,08 33 | 40,3 | 0,67+0,06 | 0,738
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Tablo 17 katilimcilarimizin bel/boy oranlar1 ile HOMA-IR verilerinin
degisimlerinin  anlamlilik  durumuna bakilabilmesi igin  gerekli verileri

barindirmaktadir. Bu tabloyla ilgili yapilacak analizler su sekildedir;

Katilimecilarin baglangic ve 6. Aydaki HOMA-IR varlig1 ile bel/boy oraninin
karsilastirmasinda baslangigta %59,7’sinde (n=49) HOMA-IR var oldugu, baslangi¢
bel/boy orani ortalamast HOMA-IR var olanlarda 0,67+0,08 iken HOMA-IR var
olmayanlarda 0,67+0,06 olup gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 saptanmistir
(p>0,05). 6. aydaki degerlendirmesinde %41,4’linde (n=34) HOMA-IR var oldugu, 6.
aydaki bel/boy orani ortalamas1t HOMA-IR var olanlarda 0,64+0,07 iken HOMA-IR
var olmayanlarda 0,63+0,07 olup gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig:

saptanmistir (p>0,05).

Tablo 18. Katilimcilarin baslangic ve 6. aydaki HOMA-IR varlig ile viicut yag
oraninin karsilagtirmasi (N=82)

HOMA-IR varhg
Degiskenler Var Yok p*
n| % X£SS n % X+SS

Viicut Yag Oram

49159,7| 46,03+£5,62 33 | 40,3 | 44,77+5,60 | 0,322
(0.Ay)

Viicut Yag Oram

34141,4| 44,58+5,71 48 | 58,6 | 43,54+5,47 | 0,405
(6.Ay)

n : sayl, %: yiizde, X: ortalama (mean), SS: Ortalama Standart Hata, *Independent Sample t testi

Tablo 18 katilimcilarimizin viicut yag oranlar1 ile HOMA-IR verilerinin
anlamlilik durumuna bakilabilmesi i¢in gerekli verileri barindirmaktadir. Bu tabloyla

ilgili yapilacak analizler su sekildedir.

Katilimcilarin baslangic ve 6. Aydaki HOMA-IR varligi ile viicut yag oraninin
karsilastirmasinda baslangigta %59,7’sinde (n=49) HOMA-IR var oldugu, baslangi¢
viicut yag orani ortalamast HOMA-IR var olanlarda 46,03+5,62 iken HOMA-IR var
olmayanlarda 44,77+5,60 olup gruplar arasinda anlamhi farklilik olmadig:
saptanmistir (p>0,05). 6. aydaki degerlendirmesinde %41,4’iinde (n=34) HOMA-IR
var oldugu, 6. aydaki viicut yag oran1 ortalamast HOMA-IR var olanlarda 44,58+5,71
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iken HOMA-IR var olmayanlarda 43,54+5,47 olup gruplar arasinda anlamli farklilik
olmadig1 saptanmaistir (p>0,05)

Tablo 19. Viicut dl¢lim degerleri ve insiilin direnci indekslerinin 0. ile 6. Aydaki
degisim oranlarinin birbiriyle olan korelasyon iligkileri

Degiskenler 1 2 3 4 5 6
Bel Cevresi (1) | r=0,998 | r=-0,766 | r=0,807 | r=0,217 | 1=0,162
p=0,000 | p=0,000 | p=0,000 | p=0,049 | p=0,143

r=-0,760 | r=0,814 | 1=0,212 | 1=0,159

Bel Boy Oram (2) " | p=0,000 | p=0,000 | =054 | p=0,150
=-0,671 | r=-0,227 | 1=-0,117

Bel Kal¢a Oram (3) | p=0,000 p=0,039 | p=0294
Viicut Kitle indeksi _ | r=0,159 | r=0,207
“) p=0,151 | p=0,061
Tyg Glikoz Indeksi - | r=0,341
Q) p=0,002
HOMA Skoru (6) )

Pearson korelasyon analizi kullanilmistir

Tablo 19 incelendiginde c¢alisma kapsaminda degerlendirilen bazi
degiskenlerin 0. ve 6. Aylar arasindaki degisim iligkisinin belirlenmesine ydnelik
yapilan istatistiksel analize gore ¢cogunlukla degiskenlerin birbiriyle pozitif yonlii ve
anlamli bir iligki olusturdugu belirlenmistir. En yiiksek iliskinin bel ¢evresi ile bel/boy
arasinda arasinda (r=0,998, p<0,05) oldugu belirlenmis olup pozitif yonlii, cok yiiksek
diizeyde, anlamli bir iligki saptanmistir. En diisiik iliskinin bel kalca oran1 ile HOMA
skoru arasinda (r= -0,117, p<0,05) oldugu belirlenmis olup negatif yonlii cok zayif
diizeyde, anlamsiz bir iligki saptanmistir. Elde edilen bulgular dogrultusunda Tyg
glikoz indeksi artttkga HOMA skorunun arttig1; bel/kalca orani arttikca Tyg glikoz

indeksinin azaldigs; bel gevresi arttik¢a Tyg glikoz indeksinin arttig1 sdylenebilir.
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5. TARTISMA

Insiilin direncinin, viicut kitle indeksi, bel/boy orani, bel/kalga orani veya bel
cevresi benzeri basit, pratik, geleneksel 6l¢iimlerle baglanti icerisinde olabilecegine
dair fikirlerin varlig1 olduk¢a yayginlik kazanmaktadir. Obezite poliklinigine
basvuran kisilerin insiilin direng¢lerine dair 6l¢lim parametrelerinin obezite geleneksel
gostergeleri ile karsilastirilmast ve aralarindaki baglantilarin  kurulabilmesi
amaglanmistir. BOylece bu obezite Slgiimleri ile insiilin direnci, hiperinsiilinemi
arasindaki korelasyonu gelistirebilmek gelecek donemde yasanilabilecek diyabet
hastaliginin 6nlenmesini saglayacaktir. Ayrica obez hastalarda insiilin direncinin
uygun metodlarla diistiriilebilecegi konusunda fikir sahibi olmamizi saglayacak

caligmalarin yapilabilmesine de katki sunacaktir.

Caligmamizda obezite klinigine gelmis olan hastalarin ilk bagvuru ile 6. aydaki
basvuruda obezite gostergelerinden bel cevresi ortalamasinda diisiis yasandigi
belirlenmis olup bu degisimin anlamli oldugu saptanmstir (p<<0,05). Ancak Gruplarin
iki bagvuru doneminde yapilan 6l¢iimler kendi arasinda degerlendirildiginde HOMA-
IR skoruna gore insiilin direnci ve bel gevresi parametreleri arasinda anlamli bir
farklilik goriillememistir (p>0.05). Literatiir taramalar1 yapildiginda bel cevresiyle
HOMA-IR arasinda bir korelasyon gosterdigini bildirmekte olan yayinlar da
bulunmaktadir. 39-60 yas aralig1 icerisindeki 4800 Japon erkegin katilimiyla yapilan
bir aragtirmada(100) bel ¢evresiyle insiilin direncinin aralarinda giiglii, dogrusal bir
farklilik oldugu bulunmustur. HOMA-IR degerlerinden alinan verilerin hem
geometrik ortalamalari hem de olasilik oranlar1 (odds ratio) bel gevresi Ol¢limiiyle
orantili olacak sekilde, kademeli olarak artig gostermistir. HOMA-IR geometrik
ortalamalariyla bel ¢evresindeki artiglarin kademeli bir sekilde benzerlik gosterdigi
goriilmistiir. Calisma icerisindeki kisilerin 6zel durumlar sebebiyle (Japon Miidafaa
Kuvvetleri personeli olmalari) hem bel ¢evresinde hem de insiilin direnglerinde
toplum genelinden farkliliklar gostermeleri oldukca dogaldir. Yaglar: 18 — 72 arasinda
degismekte olan 2746 katilimciyla yapilan bir bagka ¢alismada(101) ise bel ¢cevresiyle
HOMA-IR arasinda gii¢lii bir korelasyon olduguna dair sonuglar bulunmustur. Bu

arastirmada bel c¢evresinin insiilin direncini 6ngorebilen bir gosterge olarak, viicut
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kitle indeksi, bel/kal¢a oran1 ve toplam viicut yag oranin diger dl¢limlere oranla daha
fazla dogru sonuglar verebilecegi bulunmustur. Yapilan bir bagka aragtirmada
Wondmkun bel ¢evresi ile diyastolik kan basinci ve HOMA-IR testleri arasinda
anlamli bir farklilik oldugunu belirtmistir(102). Al-Mubarak ve arkadaslar1 (2021)
yapmis oldugu bir ¢alismada Urdiin’de yasanmis 18-65 yas araligindaki 1500
yetiskinde obezite viicut kitle indeksi, bel ¢evresi ve bel-kalca oranlari ile insiilin
direnci arasindaki farkliliklar incelenmistir. Calisma esnasinda BMI, bel c¢evresi ve
bel -kalga orani ile insiilin direnci arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugu ve bu
degiskenler arttikca insiilin direncinin de yiikseldigi belirtilmistir(103). Literatiirden
alinan 6rneklerden farkli sonuglara ulagmis olmamizin en biiyiik sebeplerinden birisi
katilimc1  grubumuzun yas ortalamasinin  degiskenlik gostermis oldugunu
diistinmekteyiz. Bel ¢evresi gdstergesinin yasa gore farkliliklar gdsterdigini ve bel
cevresi degiskeninde olduk¢a biiyiik bir 6neme sahip oldugu diger literatiir

taramalarindan alinan 6rneklerden anlasilmaktadir.

Katilimeilarin ilk ve 6. Aydaki bagvurulari arasinda beden kitle indeksindeki
ortalama diisiis anlamli bulunmakla beraber katilimcilarin her iki bagvurudaki
degerleri kendi aralarinda gruplandirilip degerlendirildiginde ise beden kitle indeksi
ile insiilin direnci degerleri arasinda anlaml1 bir iligki gozlemlenmemistir. Calismamiz
icerisinde bulunanlar viicut kitle indeksine gore 5 grup igerisinde incelenmis olup
HOMA-IR verileriyle anlamli bir farklilik saptanamamuigtir. Literatiirde bulunan ve
farkli sonuglara ulasilan aragtirmalar bulunmaktadir. Bunlardan birisi insiilin
direncinin hesaplanmasini Bergman’in minimal modelini kullanarak yapan Garcia-
Estevez ve ark. tarafindan hazirlanan ¢alismadir. Bu ¢alismada viicut kitle indeksiyle
insiilin direnci arasinda hiperbolik bir iliskinin oldugu saptanmstir. VKI artig
gosterdikge insiilin direncinin siddetinde artis goriilmekte, VKi’nin 30 kg/m?
degerinden fazla ciktig1 durumlardaysa artik yavaslama egilimi igerisine girdigi
goriilmistlir(104). Giiltekin ve Sahin (2021) yilinda yapmis olduklari bir ¢alismada
obezite poliklinigine bagvuran 200 hastadan viicut kitle indeksi verilerini almis ve bu
verilerle HOMA arasindaki iligkiyi kontrol etmistir. Yapilan incelemede viicut kitle
indeksi ile HOMA arasinda bir iliski oldugunu ve viicut kitle endeksi artarken instilin

direncinin arttigin1 belirtmistir(105). Baska bir arastirmada Yiiksel ve Cakmak (2020)
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tarafindan 150 hastanin viicut kitle indeksini, bel ¢cevresini, bel-kal¢a oranini ve viicut
yag ylizdesini incelemis ve bunlarin insiilin direnci ile arasindaki iligkinin kontroliinii
saglamistir. Incelemeler dogrultusunda bu degiskenler arasinda pozitif bir iliski
oldugunu ve viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, bel-kalca oran1 ve viicut yag yiizdesi
arttik¢a insiilin direncinin artis gosterdigi gorlilmiistiir(106). Ying-Li Liao ve ark.
tarafindan hazirlanan bir baska ¢alismada, HOMA degerinin VKI ile pozitif bir iliski
icerisinde oldugunu bulmuslardir. Yas araligi 30-75 yas arasinda olan 1356 Cinli
kisiyle yapilan bu calismada insiilin direnci HOMA modeliyle hesaplanmistir. Kern
ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, diyabeti olan hastalar ve diyabeti olmayan
bireyler arasinda obezite ile HOMA hesapl insiilin direnci arasinda kuvvetli bir
baglant1 saptanmistir. Calisma sonuglari, viicut kitle indeksi (BKI) 20'den 30'a
ciktiginda, diyabet riskinin 11 kata kadar yiikselebilecegini gdostermektedir(107).
Yapmis oldugumuz ¢alisma ve literatliirden vermis oldugumuz 6rneklerin sonuglari
birbiriyle uyusmamaktadir. Bunun en biiylik sebeplerinden birisi yeterli katilime1
sayilarimin eksikligi ve toplum yapilarinin birbirinden olan farkliliklar1 seklinde

oldugu diistintilmiistiir.

Katilimeilarin ilk ve 6. Aydaki basvurulari arasinda bel/boy oranlarinin
ortalamalarinda yaganan diisiis anlamli (p<0,05) bulunmakla beraber katilimcilarin
her iki bagvurudaki degerleri kendi aralarinda gruplandirilip degerlendirildiginde ise
bel/boy orani(WHtR) ile HOMA-IR arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.
Literatiirde yapilan incelemelerde bel/boy orani ile HOMA-IR testleri arasindaki
degisikliklerin anlamli olduguna dair arastirmalar goriilmektedir. Demirel ve ark.
tarafindan 2016 yilinda yiiriitiilen bir ¢caligmada bel/boy oran1 ve HOMA-IR arasinda
pozitif bir baglant1 oldugu bildirilmistir. Bel/Boy oran1 0,5’in iizerinde olan kisilerde,
HOMA-IR degeri 2,5’ten olmast daha yiiksek goriilmiistiir(108). Aydin ve Yilmaz
tarafindan 2019 yilinda yapilan bir ¢calismada 100 hastada obezite indeksi ve bel-boy
oranlarinin insiilin direnciyle olan iligkisinin kontrolii yapilmistir. Arastirmacilar
yapmis oldugu ¢alismada bel/boy orani ile insiilin direnci arasinda anlamli bir farklilik
oldugunu ve bel/boy orami arttik¢a insiilin direncinin artmis oldugu sonucuna
ulagmistir(109). Yan ve digerleri (2022) tarafindan yapilan bir ¢alismada yaslar1 20-

75 olan 1500 yetiskin arasinda bel/boy orani ve insiilin direnci arasinda yapilan
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anlamlilik iligkisi incelemesinde, katilimci grubun bel/boy orani ile insiilin direnci
arasinda anlamli farklilik bulunmustur. Bu aragtirmadan ¢ikan sonuca gore bel/boy
orani arttik¢a insiilin direnci de artis gdstermektedir(110). Lietz ve ekibinin yaptig1
arastirmada, obez kisilerde farkli ¢esit indekslerin metabolik bozukluklarla iligkisini
inceledi. Elde edilen bulgulara gére, HOMA-IR ile en gii¢lii korelasyonun bel ¢evresi
boy orani(WHtR) ile oldugu gozlemlendi. Bu korelasyonu, bel ¢evresi (BC) ve viicut
kitle indeksi (BK1I) takip etti(111). Yiiksek bel/boy orani(WHtR)'na sahip bireylerde
erken zamanda insiilin direncinin degerlendirilmesi, gelecekte ortaya cikabilecek
diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin sikligin1 ve siddetini azaltmaya katkida
bulunabilir. Metaanalizlere dayanarak yapilan ¢aligmalar, bel ¢evresine (BC) kiyasla
bel ¢evresi boy oraninin (WHtR) diyabet (DM), kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)
ve tiim nedenlere bagl 6liimii daha etkili bir sekilde 6ngordiigiinii gostermektedir(49).
Calismamizla literatiirde ¢ikan farkliliklarin sebebinin katilimcr sayisindaki

eksiklikten ve bolgesel farkliliklardan kaynaklandigini diistintilmektedir.c

Yapmis oldugumuz calismada trigliserid glukoz indeksi ile HOMA-IR verileri
pozitif korelasyon oldugu saptanmustir. Tyg glikoz indeksi arttikca HOMA skorunun
arttigr gorilmiistir( r=0,341, p=0,002). Her iki farkli donemdeki veriler kendi
aralarinda gruplandirildiginda ilk bagvuruda anlamli bir farklilik olmadigi ancak
katilmer gruplarin 6. Aydaki basvurularinda ise HOMA ile TyG glukoz indeksi
arasinda anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir. 6 aylik siire¢ igerisinde iki
degiskende de diislisler yasanmis oldugu istatiksel olarak kanitlanmistir. Aldigimiz

sonug literatiir ile paralellik gostermektedir.

Calismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda bel ¢evresi arttikca Tyg
glikoz indeksinin arttig1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir(r=0,217, p=0,049). Bu baglamda
calismamizla ayn1 dogrultuda olan ¢alismalar mevcuttur. Ornegin Karahan Yilmaz ve
arkadaglarinin 2022 yilinda 18-65 yas arasi toplam 419 yetiskin bireyde metabolik
sendromun (dislipidemi, anormal glisemi, yiiksek kan basinci ve abdominal obezite
gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin birikmesi) belirlenmesinde obezite ile ilgili 23
indeksin 6ngordirticiiligiinii ve kesim noktalarini degerlendirmistir. Her iki cinsiyette

Metabolik Sendromunun belirlenmesinde TyG indeksinin daha iyi Ongordiiriicii
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oldugu belirlenmistir. Obezite indekslerini geleneksel ve yeni olarak ayirildigi bu
calismada; geleneksel obezite indekslerinin (BKI, BC, bel/kal¢a orani ve bel/boy
orani) her iki cinsiyette de Metabolik Sendromunu belirlemede faydali oldugu ve
geleneksel indekslerden BC’nin Metabolik sendromunu belirlemede en 1iyi
ongordiiriici  oldugu saptanmistir. Bu arastirmada Metabolik Sendromunu
belirlemede geleneksel obezite indekslerinden BC’nin ve yeni obezite indekslerinden

TyG indeksinin en iyi 6ngdrdiiriicii oldugu sonucuna ulasilmistir(112).

Giirel ve arkadaslar1 tarafindan 2019 yilinda yapilan bir arastirmada tiroit
hastaligi bulunan kisilerden alinan karsilastirma verileri incelenmistir. Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilimleri Béliimii'ne
basvurmus bu hastalarin TyG Glukoz indeksi ile HOMA-IR arasindaki iliskide
herhangi bir anlamlilia rastlanamamustir(113). Oztiirk ve arkadaslarinin 2019 yilinda
yaptig1 bir arastirmadaysa, obez hastalarda TyG Glukoz indeksi ile HOMA-IR
arasindaki iliski kontrol edilmis ve iki degisken arasinda pozitif bir iliski oldugu

saptanmistir(114).

Yapmis oldugumuz ¢alismaya katilan kisilerin cinsiyetleriyle HOMA iligkileri
arasindaki istatiksel veriler kontrol edildiginde kadinlarin HOMA-IR testlerinin
istatiksel olarak daha cok ¢iktig1 tespit edilmistir. Katilime1 kadin grubumuzun ilk
testte 45 tanesi ve katilimci erkek grubumuzun ilk testte 5 tanesinde HOMA-IR ile
insiilin direnci var oldugu ¢ikmistir. 11k ve 6. Aydaki bagvurularda kadinlarin HOMA
skorundaki diisiis anlamli bulunmusken(p<0,05) erkeklerde yagsanan HOMA skorunda
diislis olmakla beraber anlamli bulunmamistir(p=0,141). Yapilan incelemelerde Yang
ve ekibi tarafindan 2021 yilinda yapilan bir incelemede cinsiyetin HOMA-IR testiyle
arasinda 6nemli bir iligki oldugu tespit edilmis ve ¢alismamizda oldugu gibi kadinlarin
HOMA-IR testinin daha yiiksek oldugu sonucuna ulagilmistir(115). Ayrica Lin ve
ekibi tarafindan (2022) yapilan bir baska calismadaysa HOMA-IR ile cinsiyet
arasindaki iliskide erkeklerin daha yiiksek ¢iktigina dair sonuglar alinmistir(116).
Literatiirde benzer sekilde farkliliklar gosteren arastirmalar goriilmektedir. Katilime1
gruplarin demografik yapilart ve cinsiyetlerin sayisal durumlarinin bu verilerin

alinmasinda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Yapmis oldugumuz ¢alismada egitim seviyeleri icerisinde en ok HOMA-IR
var ¢ikan grubun orta oldugu goriilmiistiir. ikinci 6l¢iimlerde yasanan diisiise ragmen
yine HOMA-IR var ¢ikma sayis1 ve orani orta sinifinda daha fazladir. Park ve
arkadaslar1 (2019) yapmis oldugu bir calisma sonucunda egitim seviyeleriyle
HOMA IR arasindaki iligkiyi inceledikleri ve diisik egitim seviyesindeki
katilmecilarin insiilin direnciyle baglantili olabilecegine dair verilere ulastigini
belirtmistir(117). Yapilan bir baska aragtirmada da James ve arkadaslari (2020)
yapmis olduklari bir calismada egitim seviyeleriyle HOMA arasindaki iliskiyi
incelemis ve bu iki degisken arasinda net bir iliskiye rastlanamadigini
belirtmistir(118). Literatiir taramalarinda bir¢ok farkli 6rnekler bulunmaktadir. Bu
farkliliklarin en biiyiik sebebinin kisilerin popiilasyonlari ve metodolojileri oldugu

diistinilmektedir.

Medeni durum ile HOMA arasindaki istatiksel iliskiler kontrol edildiginde
arastirmamizda evli kisilerin HOMA degerlerinin yiliksek oldugu goriilmiistiir.
Literatiir taramas1 yapildiginda ¢aligmamizla uyumlu sonuglar mevcuttur. Piccinini ve
arkadaslarinin  (2017) yapmis oldugu c¢alismada evlilik durumunun insiilin
duyarliligryla bir iligkisi oldugu ve evliligin bu alanda yasanan degisiklikleri
etkileyebilecegi belirtilmistir(119). Taksler ve arkadaglarinin (2016 yilinda) yapmis
oldugu calismada evli kadinlarin insiilin direncinin daha yiiksek olabilecegini
belirtmistir(120). Bu veriler ile bizim verilerimiz arasinda benzer iliskiler oldugu

gOrilmistir.

Calismamizda katilimcilarin Ailede DM hikayesi ile insiilin direnci arasinda
herhangi bir iligki bulunmamistir. Literatiire baktigimiz zaman Kara ve ark.
tarafindan, birinci derece yakinlarinda Tip 2 diyabeti olan bireylerin insiilin direncini
incelemek amaciyla yapilan arastirmada, birinci derece yakinlarinda diyabet olan grup
ile olmayan grup arasinda HOMA-IR skoru agisindan anlaml iliski oldugu

bulunmusgtur(121).
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda obezitenin geleneksel indeksleriyle HOMA-IR sonuglari
arasindaki iligkiler incelenmis ve birinci basamak saglik merkezlerinde insiilin
direncinin ~ Ongoériilebilmesi  adina  kullanilabilirliginin =~ degerlendirilmesi
amaglanmistir. Yapmis oldugumuz c¢alismada obezite geleneksel gostergeleri ile
HOMA arasinda anlamli iliski saptanmamuistir. Yeni gelistirilen TyG Glikoz indeksi

ile ise HOMA-IR verilerinin korelasyonu saptanmustir.

Viicut kitle indeksi ile insiilin direnci arasinda anlamli bir korelasyon farki
bulunamamustir. 6 aylik siire¢ icerisinde insiilin direnci olmayan kisiler artarken viicut
kitle indeksi diigmiis olmasma ragmen yapilan testlerde bu farkliliklarin bir
korelasyon olusturamadi@i goriilmiistiir. Literatliirden almis oldugumuz 6rneklerden
farkl1 sonuglar ¢ikarmamizin en Onemli sebeplerinden birisi tek bir kaynaktan

beslenen yeterli sayida katilimciya sahip olunamamasi oldugu diisiiniilmektedir.

Yapmis oldugumuz calismada obezite gostergelerinin 6 aylik degisimleriyle
katihimeilarin cinsiyetlerinin bir korelasyon olusturdugu goriilmektedir. Ozellikle
viicut yag orani gostergesinde ¢ok ciddi bir korelasyon bagi saptanmistir. Bu durumun
katilmcilarimizdan erkek kisilerin azligiyla ilgili olabilecegi de bir ihtimal olarak

diistiniilmektedir.

Sonu¢ olarak incelendiginde ¢alismamiz igerisinde bulunan veriler
dogrultusunda obezite geleneksel indeksleriyle insiilin direnci arasinda bir iligki
olabilecegi ama korelasyon kurulamayacagi saptanmis olmakla beraber kliniklerin
kullaniminda bir rutin olarak degerlendirilebilmesi agisindan daha ¢ok calismaya
ihtiyag duyulmaktadr. Insiilin direnci yasam tarz1 degisikligine bagl bir sekilde geri
cevrilebilir. Yasam tarzinda yapilan degisikliklerin yetersiz geldigi zamanlarda
medikal ajanlarla tedavi uygulanabilir. Bu sayede obez hastalarda istenilen hedef
kilolara ulasilabilir ve DM, dislipidemi ve buna bagli olan ateroskleroz gelisimin
onlenmesi de saglanabilir. Bu sebeple insiilin direncinin erken tespit edilmesi, fazla
kilolu ve obez hastalarda geleneksel viicut Ol¢limlerinin daha sik kullanilan

parametreler arasina girerek obezite tan1 ve takibine katki vermesi, diyabetin diinya
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capinda yarattig1 biiyiik ekonomik ve toplumsal yiikiin hafifletilmesinde ve buna ek
olarak ¢ok daha basarili bir sekilde gececek olan Onleyici bakimin yapilabilmesini
saglayabilir. Bu sebeple konuyla ilgili daha fazla arastirmalarin yapilmasi ve bu
caligmalar sonucunda insiilin direncinin erken teshisini saglayabilecek yontemlerin

kesinliginin kanitlanabilmesi olduk¢a énemlidir.
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Etik Kurulumuzun 22.06.2023 tarihli toplantisinda gériisiilen 23-KAEK-145 kayit
Elun}arah “Obezite Poliklinigine Bagvuran Hastalardaki Obezite Geleneksel Gaostergeleri
ile Insiilin Direnci Arasindaki Iliskinin Incelenmesi” basliklr calismamz gerekge, amag,
yaklastm ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup, ¢alismanin

bagvuru dosyasinda belirtilen merkezde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca
bulunmadigina karar verilmistir.
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Bilgilerinizi rica ederim.

Dog.Dr. Muzaffer KATAR
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