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OZET

Amac¢: Bu c¢alismada obezite poliklinige basvuran hastalarin biyokimyasal
ozelliklerinin, eslik eden hastalik ve kullandiklari ilaglarin yas, cinsiyet ve VKI ile
iliskisini inceledik. Hastalarin poliklinik takipleri siiresince kilo degisim durumunu
ve tedavi basarisini tespit etmeyi amagladik.

Yontem: Bu retrospektif calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Anabilim Dali Obezite Poliklinigi’ne Ocak 2018-Aralik 2018 tarihleri arasinda
bagvuran hastalar dahil edildi. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, antropometrik
Olctimleri, poliklinik bagvuru sayilar1 ve laboratuvar sonuclar1 dosyalardan taranarak
veriler elde edildi. Hastalar viicut kitle indeksi degerlerine gore 4 gruba ayrildi.
Hastalarin ilk kontrol ve son kontrolleri arasindaki kilo degisim ylizdeleri hesaplandi
ve %S5 ve lizeri kilo kayb1 olanlar basarili kabul edildi. Hastalarin kilo verme basarisi
ve etkileyen faktorler incelendi.

Bulgular: Calismaya %85,7 (n= 498) kadin, %14,3 (n=83) erkek olan ve calisma
kriterlerine uyan 581 hasta dahil edildi. Cinsiyet disinda yas gruplari, medeni durum,
egitim diizeyi, cocuk sayis1 ve mesleklere gére VKI gruplart arasinda anlaml
diizeyde fark vardi (her biri i¢in p<0,001). 18-29 yas grubunda preobez bireylerin
orani diger gruplara gore anlamli daha yiiksekti. Evlilerde preobez bireylerin orani
diger gruplara gore anlamli daha diisiikken bekarlarda anlamli daha yiiksekti. Egitim
diizeyine gore ilkokul mezunlarinda morbid obez grup, iiniversite mezunlarinda ise
preobez grup diger gruplara gore anlamli yiiksekti. Preobez gruptaki bireylerin ¢ocuk
sayist diger VKI gruplar icinde en diisiiktii (her biri p<0,05). Kadinlarda TSH ve
HDL medyan degeri erkeklerden anlamli daha yiiksekti. Erkeklerde ise hemoglobin,
demir, Ferritin, trigliserit medyan degeri kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (her biri p<0,05). Calismamizda obezite derecesinin artmastyla olgularin
aclik plazma glukozu, insiilin, insiilin direnci, trigliserit diizeylerinde anlamli artig
oldugu goriildii (her biri i¢in p<0,001). Calismamizda kilo verme ylizdesi
ortalama %3,6, en diisiik %-8,8 en yiiksek %31,2 idi. Kilo kayb1 %5 ve iizeri olan
basarili grup hasta oram1 %50,6 iken erkeklerde kilo verme basar1 orani (%65,1),
kadinlardakinden (%48,2) anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05) Cinsiyet disinda

yas grubu, meslek ve VKI gruplarina gére kilo verme basari durumu oranlari



arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (her biri p>0,05). Poliklinik takip sayis1 arttik¢a
kilo verme yiizdesi de artmaktaydi (p<0,001).

Sonu¢: Calisma sonuglarimiza gore Obezite Poliklinigimize bagvuran
hastalarin %350,6’1 yasam tarz1 degisikligi, diyet ve egzersiz Onerileri ile takipleri
stiresince en az %5 ve lizeri kilo vermistir. Kilo verme orani poliklinik takip sayisi
arttikca artmistir. Obezitenin tedavisinin basarili olmasinda diizenli kontroller 6nemli
bir etkendir. Birinci basamagin gorevlerinden olan koruyucu hekimlik adina normal
kilolu bireylere obezite ve saglikli yasam ile ilgili danismanlik hizmeti verilerek kilo
almalarinin oniine gecilmeli, preobez ve obez kisilerin takibinde ise danigmanlik
hizmeti verilmeli, gerektiginde medikal tedavi destegi verilerek kilonun azaltilmasi

saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: obezite, VKI, kilo verme yiizdesi, takip
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ABSTRACT

Aim: In this study, we examined the relationship between biochemical
characteristics, comorbid diseases and the drugs they use, with age, gender and VKi
of patients who applied to the obesity outpatient clinic. We aimed to determine the
weight change status and treatment success of the patients during their outpatient
follow-up.

Method: Patients who applied to Duzce University Faculty of Medicine, Department
of Family Medicine, Obesity Polyclinic between January 2018 and December 2018
were included in this retrospective study. Data were obtained by scanning the
sociodemographic characteristics, anthropometric measurements, number of
outpatient clinic applications and laboratory results of the patients from the files. The
patients were divided into 4 groups according to their body mass index values. The
weight change percentages between the first and last controls of the patients were
calculated, and those with 5% or more weight loss were considered successful. The
weight loss success of the patients and the affecting factors were examined.

Results: A total of 581 patients, 85.7% (n= 498) female and 14.3% (n=83) male,
who met the study criteria were included in the study. Apart from gender, there were
significant differences between BMI groups according to age groups, marital status,
education level, number of children and occupations (p<0.001 for each). The rate of
preobese in the 18-29 age group was significantly higher than the other groups.
While the rate of preobese was significantly lower in married compared to other
groups, it was significantly higher in singles. According to education level, morbidly
obese group in primary school graduates and preobese group in university graduates
were significantly higher than other groups. The number of children in the preobese
group was the lowest among the other BMI groups (each p<0.05). The median value
of TSH and HDL in women was significantly higher than in men. Hemoglobin, iron,
ferritin and triglyceride median values were found to be significantly higher in males
than females (each p<0.05). In our study, it was observed that there was a significant
increase in fasting plasma glucose, insulin, insulin resistance and triglyceride levels
of the cases with the increase in the degree of obesity (p<0.001 for each). In our

study, the mean weight loss percentage was 5.6%, the lowest-8.8% and the highest
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31.2%. While the rate of successful group patients with 5% or more weight loss was
50.6%, weight loss success rate in men (65.1%) was significantly higher than in
women (48.2%) (p<0.05). There was no significant difference in weight loss success
rates according to gender, occupation and BMI groups (each p>0.05). As the number
of outpatient follow-ups increased, the percentage of weight loss also increased
(p<0.001).

Conclusion: According to our study results, 50.6% of the patients who applied to our
Obesity Outpatient Clinic lost at least 5% or more weight during their follow-up with
lifestyle changes, diet and exercise recommendations. As the number of outpatient
follow-ups increased, the rate of weight loss also increased. Regular check-ups are an
important factor in the successful treatment of obesity. In the name of preventive
medicine, which is one of the duties of primary health care services, weight gain
should be prevented by providing counseling services to individuals with normal

weight on obesity and healthy life.

Keywords: Obesity, BMI, weight loss percentage, follow-up
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1.GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére asir1 kilo ve obezite yag birikiminin
saglik acisindan risk olusturacak derecede anormal ve asir1 artmasi olarak
tanimlanmaktadir. Viicut yag oranin1 6l¢gmek kolay olmadigi i¢in obezite asir1 yagdan
ziyade as1r1 kilo olarak tanimlanmaktadir. DSO obezite tanimini viicut kitle indeksine
gore yapmaktadir. Viicut kitle indeksi kilonun boyun metre cinsinden karesine
boliinmesi ile elde edilmektedir.(VKi=kilo/boy (m?)) VKi:25-29,9 asir1 kilolu,
VKIi>30 olanlar obez olarak siniflandirilmaktadir (1).

Obezite ve asirt kilonun asil nedenini aliman enerji ve tiiketilen enerji
arasindaki dengesizlik olusturmaktadir. Karbonhidrat ve yag bakimindan zengin
besinlerin agirlikli tiiketilmesi, masa basi g¢alisma kosullari, ulasim kolayligi,
sedanter yasam gibi nedenlerle artan fiziksel hareketsizlige bagli obeziteye yatkinlik
artmaktadir (2, 3).

Obezite, iilkemizde ve tiim diinyada siklig1 gitgide artan mortalite ve
morbiditelere sebep olan yasam beklentisini azaltan en 6dnemli saglik sorunlarindan
biridir (4). Tip 2 diyabetes mellitus, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
obstruktif uyku apne sendromu, artrit, steatohepatit, gastroozaftageal reflii, polikistik
over sendromu (PCOS) , depresyon ve bazi kanser tiirleri bu komorbiditelerden
bazilaridir. Bu hastaliklar icerisinde en yiiksek mortalite riski olan kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kanserdir (5). Kanser tiirlerinden erkeklerde; kolorektal ve prostat
kanseri, kadinlarda; endometrial, meme ve safra kesesi kanseri obezite ile
iliskilendirilmistir (6).

Diinya genelinde son 40 yilda preobez ve obez bireylerin prevelansi yaklasik
iki katina ¢ikarak diinya niifusunun ortalama ii¢te birini obez ve preobez simifi
olusturmaya basglamistir (7).

2015 yilinda diinya ¢apinda yapilan bir arastirmaya goére VKI>30 olan obez
bireylerin oram1 c¢ocuklarda %35 yetiskinlerde ise %12 olarak bulunmus ve
yetiskinlerde genel yas gruplarinin tamaminda kadinlardaki obezite prevalans: daha

yiiksek olarak saptanmistir (8).



Obezite genetik, metabolik, endokrin sistem bozukluklari, fizyolojik,
sosyokiiltiirel, davranissal, psikolojik ve ¢evresel faktorlerden kaynaklanan karmagik
bir yapiya sahiptir. Bu ylizden obezitenin tedavisi de ¢ok yonlii olmalidir (9). Kilo
vermenin hedeflendigi bir siirecin temelinde yasam tarzi degisikligi, diyet ve fiziksel
aktiviteyi artirmak olmalidir. Bunlarin yetersiz kaldigi durumlarda ilag tedavisi ve
gerekli durumlarda, uygun hastalarda obezite cerrahisine basvurulmalidir (10).

Obezite tedavisi ve neden oldugu komplikasyonlara bagl saglik sorunlar1 tiim
diinyada iilke ekonomilerine biiyiik yiikk getirmektedir bu ylizden obeziteyi
olusmadan onlemek daha onemlidir (11).

Bu calismada asil amacimiz Diizce Universitesi Aile Hekimligi Obezite
Poliklinigine basvuran hastalarin metabolik parametrelerini incelemek, eslik eden
hastaliklar1 saptamak ve poliklinik basvurular1 siiresince kilo alma-verme
durumlarini, obezite poliklinigimizdeki tedavi etkinligini tespit etmek bu dogrultuda

gerekli diizenlemeleri yapmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.0bezitenin Tanim, Olciimii ve Degerlendirilmesi

Asirt kilo ve obezite viicutta agir1 ve anormal sekilde yag birikiminin sagligi
bozacak sekilde artmasiyla karakterize sistemik bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.
Obezite lilkelere ve bireylere sagliksal ve mali yikici zararlar vermektedir (5).

Diinya Obezite Federasyonu obezitenin diger hastaliklar i¢in yalnizca bir risk
faktorli olarak goriilmesinin aksine obeziteyi kronik, niikseden, ilerleyici, bulasici
olmayan bir hastalik olarak belirtmistir (12). Obezitenin temel nedeni alinan
kalorinin ¢ok fazla olmasina ragmen harcanan kalorinin alinan kaloriden az olmasi
sonucu aradaki uzun vadeli enerji dengesizligidir (13).

Obezitenin tanimlanmasinda pratikte en ¢ok kullanilan yontem VKi(viicut
kitle indeksi)’dir. VKI kilogram cinsinden viicut agirliginin boyun metre cinsinden
karesine béliinmesi ile hesaplanmaktadir. VKI >30 kg/m? olanlar obez olarak VKI
25-29,9 kg/m? olanlar fazla kilolu (preobez) olarak tanimlanmaktadir (9).

Ortalama bir viicut agirligina sahip yetigkin erkeklerde viicut yagi
ylizdesi %15-20, kadinlarda ise %25-30 araligindadir. Viicut yag oraninin
erkeklerde %25, kadinlarda %33 un Tizerine ¢ikmasi obezite olarak

degerlendirilmektedir (11).

Tablo 1. DSO’niin VKI’ne gére Obezite Siniflandirmasi

VKI (kg/m?) Simiflandirma

<18,5 Zayif

18,5-24,99 Normal

25-29,99 Pre-obez(fazla kilolu)

>30 Obez

30-34,99 1.derece obez(hafif)

35-39,99 2.derece obez(orta)

>40 3.derece obez (agir-morbid obez)




Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde dogrudan ve dolayh
yontemler kullanilabilir. Viicut yag diizeyini dolayli yoldan tahmin eden boy ve kilo
kullanilarak hesaplanan VKI, bel cevresi 6l¢iimii, bel-kalca orani, deri kivrim
kalinlig1 (DKK) gibi antropometrik 6l¢iimler dolayli yontemlerdendir. Bu yontemler
uygulamasi kolay, maliyet acisindan ucuz ve noninvaziv yontemler olmasi ve fazla
deneyim gerektirmemesi nedeniyle pratikte siklikla kullanilmaktadir. Bu
antropometrik 6l¢limler klinikte adipoziteyi degerlendirmek icin yeterlidir (14, 15).

Viicut yag oraninin dogrudan 6lgen yontemler ise atomik diizeyde dogrudan
sonu¢ veren yoOntem in vivo ndtron aktivasyon analizidir. Altin standart
yontemlerden biri olmasina karsin kisitli merkezde yapilmasi ve radyasyona maruz
kalinmasi nedeniyle kullanimi kisithidir. Molekiiler diizeyde viicut kompozisyonunu
belirlemek i¢in ise Dual-enerji x-ray absorbsiyometri (DEXA) ve Biyoelektrik
Impedanas Analiz (BIA) yontemleri kullanilmaktadir. Doku diizeyi tayininde ise
manyetik rezonans (MR), bilgisayarli tomografi (BT), ultrasonografi (USG)
kullanilmaktadir. Diger yontemler ise total viicut gecirgenligi (TOBEC), total viicut
suyu Olc¢limii, total viicut potasyum Ol¢limii, su alt1 agirlik Sl¢iimii (dansitometri),
dual foton absorpsiyometre (DPA) ve kadavra analizi viicut yag miktarint dogrudan
Olcen yontemlerdir. Bu yontemlerin uygulama zorlugu, maliyet a¢isindan pahali
olmasi, deneyim gerektirmesi gibi sebeplerle klinik pratikte kullanimlart sinirlidir,
genellikle arastirma amagli kullanilmaktadir (16).

Obezite hastalarinin yaklasik olarak %30 una viicut yag orant 6lgmede
yetersizlik gibi nedenlerden dolayr tani konulamamaktadir (17). Obezitenin
tanimlanmasinda en ¢ok VKI kullanilmasina ragmen tek bagina yeterli degildir. VKI
viicuttaki yag miktarmi dolayli olarak tahmin etmeyi saglayabilir ancak yagin
dagilimin1 géstermez. Hamilelerde, kas gelistiren sporcularda, ¢ok yaslilarda, bobrek
ve konjestif kalp yetmezligi gibi viicutta 6deme sebep olan hastaliklarda VKI
kullanimi1 yanlis degerlendirilebilecegi i¢in 6nerilmez (18).

Insiilin direnci gelisimi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik riski
periferik yag dokusundan ziyade abdominal bolgedeki fazla viicut yagi ile iligkili
bulunmustur (19). Bu nedenle abdominal obeziteyi tanimlamak amaciyla bel ¢evresi
veya bel/kalca oran1 hesaplanmasi 6nerilmistir. Bel ¢evresi en kolay siiperior iliak

krest seviyesinden elde edilen cevresel Olgiim ile hesaplanir. Bel c¢evresinin



Erkeklerde 102 cm’den kadinlarda 88 cm’den fazla olmasi veya bel/kal¢ga oraninin
erkeklerde 0,92 kadinlarda 0.85’den fazla olmasi merkezi veya abdominal obezite
olarak tanimlanmaktadir (20). Bu nedenle abdominal yag birikimi yogun olan fazla
kilolu birisi VKI kriterlerine gére obez olmasa bile tip 2 diyabet, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik vb. agisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilmelidir (21).

Viicudun karin, bel gibi iist bolgesinde yag hiicrelerinin hipertrofiye olarak
birikimine abdominal/santral tip obezite denilmektedir. Android veya elma tipi de
denilen bu obezite sekli erkeklerde ve androjen diizeyi yiiksek kadinlarda daha sik
goriilmektedir. Viicudun daha ¢ok kalga, uyluk gibi alt kisimlarinda hiperplastik yag
hiicrelerinin birikimine ise jinoid tip (periferik veya armut tip) obezite denilmektedir.
Jinoid tip obezite vendz dolasim bozuklugu ile iligkilendirilmis olsa da obezitenin
diger komplikasyonlar ile iliski kurulamamistir. Abdominal tip obezite ise Tip 2
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, dislipidemi gibi hastaliklarda yiiksek riskli
bulunmustur (22).

Yapilan bir¢ok metaanalizde fazla kilo veya obezitenin insiilin direnci, tip 2
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, safra kesesi
hastaliklari, baz1 kanser tiirleri, kronik sirt agrisi, osteoartrit, hiperiirisemi, felg ve
adet diizensizlikleri gibi bircok hastalikla istatistiksel olarak anlamli iliskileri
belirlenmistir  (23). Bel ¢evresi Olglimiine gore obezitenin tip 2 diyabet,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, fel¢ ve safra kesesi hastaliklar1 i¢in daha

iyi risk belirleyicisi oldugu kabul edilmistir (24).

2.2. Obezitenin Epidemiyolojisi

2.2.1.Diinya’da obezite

Obezite diger bir¢ok hastalik icin risk olmasiin yani sira kendisi de kronik,
niikseden, bulasict olmayan hastaliklarin baginda gelmektedir. 1980’lerin basindan
beri obezite prevalansi giderek artarak yaklasik 3 katina ¢ikmustir. Bu artan prevalans
diinya ¢apinda onemli bir saglik yiikii olusturmaktadir. Obezite prevalansi iilkeye,

bolgeye, etnik gruplara gore degiskenlik gostermektedir (25).



Diinya’da 2015 yilinda 18 yas iistii yetiskin niifusun %39’unu temsil eden 1,9
milyar yetigkinin fazla kilolu ve %13’ilinii temsil eden 600 milyon yetiskinin obez
oldugu tahmin edilmektedir. Obezite siklig1 kadinlarda %15, erkeklerde %11 olarak
bulunmustur. Hem fazla kilolu hem de obez bireylerin oran1 20 yasindan itibaren
yasla birlikte artmis 50-65 yas arasinda pik yapmis ve sonrasinda az da olsa
azalmistir (26).

Amerika, Avrupa ve Dogu Akdeniz obezite ve asir1 kilo prevalansinin en ¢ok
oldugu bélgelerdir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2011 yilinda yayinlanan son
verilerine gore diinya ¢apinda 15 yasindan biiyiik kadinlarda obezite prevalanst en
disiik ilke %3,7 ile Etiyopya, en yliksek iilke %93 ile Nauru’dur(27). Avrupa
tilkelerinde ise %25,2 oranla en yliksek obezite prevalansi Malta’da en diisiik obezite
prevalansi ise %12,9 oranla Hollanda’da goriilmektedir. Baz1 Avrupa {ilkelerinde

obezite oranlar1 Sekil 1’de gosterilmektedir (28).

Obezite Orani

= AB Ulkeleri,(28 uilke) %15,4

= Hollanda,%12,9
' Danimarka,%14,4
A ® Yunanistan,%16,9
¢ i = ispanya, %16,2
“ Almanya,%16,2
= Tlrkiye,%19,3

16,20% m Macaristan,%20,6

16,20% = Letonya,%20,8
= Malta, %25,2

Sekil 1.Sec¢ilmis Avrupa iilkelerinde yasayan obez insanlarin oranlari

Yetiskinlerde viicut kitle indeksi 30 ve {izerinde olanlar obez olarak
tanimlanirken ¢ocuk ve ergenlerde yasa gore beden kitle indeksinin 85-95 persentil
arasinda olmasi fazla kilolu, 95 persentil ve iistii olmasi obez olarak
tanimlanmaktadir (30). 1975-2016 yillar1 arasinda diinya capinda obezite prevalansi

cocuklarda ve ergenlerde ciddi derecelerde artmis, erkeklerde



oran %0,7’den %5,6’ya ve kizlarda %0,9°dan %7,8 ‘e yiikselmistir (13). DSO’niin
Avrupa’da 2010 yilinda c¢ocukluk donemi sigsmanligini arastirmak i¢in yaptigi
calismada okul c¢ag1 c¢ocuklarinin yaklasik %40’min fazla kilolu oldugu, bu
cocuklarinda %15’inin obez oldugu goriilmiistiir. Avrupa'da okul ¢ag1 cocuklarinda
(6-9 yas arasi) fazla kilolu olma durumunun en yiiksek oldugu iilkeler; Ispanya
(%35) ve Portekiz %32), en diisiik olan iilkeler ise Slovakya (%]15), Fransa (%18),
Isvigre (%18) ve izlanda (%18) olarak bulunmustur (28). Cocuk ve ergenlende artan
obezite oranlar1 endise vermektedir ¢ilinkii ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi erigskin obezitesi
icin risk faktoriidiir ve gelecek yillarda artan yetigkin obezitesine katkida bulunmaya
devam edecektir (21).

Ortalama olarak eriskinlerde her yasta kadinlarda obezite goriilme olasilig
erkeklerden daha yiiksektir ve ABD’de hem erkeklerde hem kadinlarda en yiiksek
obezite oran1 40-60 yas araliginda goriilmektedir. 2003-2004 yillarinda ABD’de
yetiskinlerin %32,9’u obezken 12-19 yas arasi genglerin %17 ’sinden fazlasi asiri
kiloluydu (30). 2015-2016 yillarindaki ABD’de obezite prevalanst ise
yetiskinlerde %39,8 iken genclerde %18,5 bulunmustur. En yiiksek prevalans
ise %42,8 ile 40-60 yas arasi yetigskinlerde goriilmistiir. 12-19 yas aras1 ergenler
(%20,6) ve 6-11 yas aras1 okul g¢agindaki cocuklar (%18,4) arasinda obezite
prevalansi 2-5 yas arasi okul oncesi ¢ocuklardan(%13,9) yiiksek bulunmustur (31)

2.2.2 Tiirkiye’de Obezite

Tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de asir1 kiloluluk ve obezitenin goriilme
siklig1 artmaktadir. Tirkiye’de obezite prevalansi %30°luk kritik degeri asmis
gelismis bati lilkelerinden asagi kalmadigi anlasilmistir. Cogu iilkede gegerli oldugu
gibi Tirkiye’de de erkeklerde fazla kiloluluk, kadinlarda ise obezite daha yaygin
bulunmustur (9).

Tiirkiye’deki ilk toplum temelli obezite epidemiyoloji ¢alismasi 1990-2000
yillar1 arasinda yapilan TEKHARF (Tiirk Yetiskin Risk Faktori) caligmasidir.
TEKHAREF calismas: 7 cografi bolgeden rastgele segilen 59 ilde yapilmigtir. VKI>30
ve merkezi obezite icin kadinlarda bel ¢evresi>88, erkeklerde>102 olanlar obez

olarak degerlendirilmistir. 1990 yilinda genel obezite %18,6 bulunmus 10 yil sonra



2000 yilinda yapilan g¢alismada obezite prevalansinin kadmlarda %36,
erkeklerde %75 arttigi ve 2000 yilinda obezitenin eriskin kadmlarda %43,
erkeklerde 9%21,1 genel popiilasyonda ise %21,9 oldugu bildirilmistir. Aym
calismada merkezi obezite orani erkeklerde %17, kadinlarda ise %56 bulunmustur
(32, 33). Yaklasik 24 bin kisinin tarandigt TOHTA arastirmasinda ise genel
toplumda obezite %25, kadinlarda %36, erkeklerde %?21,5 olarak tespit edilmistir
(18).

Tirkiye’de 1997-1998 yillarinda 20 yas ve iistii yaklasik 25 bin kisinin
incelendigi Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) Calismasi’nda obezite
prevalansi, kadinlarda %30, erkeklerde %13, genel toplumda %?22,3 olarak
saptanmistir. TURDEP-I ¢aligmasindan 12 yil sonra yine ayn1 540 merkezde yapilan
TURDEP-II ¢alismasinda ise genel toplumda obezite orant %35, kadinlarda %44,
erkeklerde %17 bulunmustur. Caligma sonuglari karsilagtirildiginda ise 1998 yilindan
2010 yilina obezite prevalanst genel toplumda %22,3’ten %31,7 ye yiikselmis,
kadinlardaki obezite oran1 %34, erkeklerde ise %107 artmistir. TURDEP-I’de santral
obezite orani toplumda %34 (kadinlarda %49, erkeklerde %17) bulunmus, TURDEP-
II’de %53’e (kadinlarda %64, erkeklerde %35) yiikselmistir. Obezite prevalansi
20’li yaglardan itibaren yasla birlikte artmakta en yiiksek oran 45-65 yas grubunda

goriilmekte, ileri yaglarda ise azalma egilimi gostermektedir (34).
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TURDEP ¢alismalarinda en yiiksek obezite prevalanst Orta Anadolu (%25)
ve en diisiik prevalans Dogu Anadolu (%17,2) bolgelerinde goriilmiistiir. Calismanin
yapildigi illerden obezite prevalansi en diisiik il Erzurum en yiiksek olan il ise %43,5
ile Adana olmustur (32). Obezite prevalansi kentsel bolgelerde %23,8 iken, kirsal
bolgelerde %19,6 bulunmustur (18).

Cocuk ve adolesanlarda obezite ve fazla kiloluluk oranlar1 da artmaktadir.
2010 yilinda Avrupa’daki 7 iilkede (Almanya, Hollanda, Litvanya, Romanya,
Bulgaristan, Italya, Tiirkiye) 6-11 yas aras1 5206 cocukta yapilan ankette en yiiksek
obez ve fazla kilolu ¢ocuk prevalansi Romanya, en diisiik prevalans Italya olarak
bulunmus, Tiirk ¢ocuklarinda obezite prevalanst %7,7 ile Avrupa’da Romanya’dan
sonra 2. sirada bildirilmistir (35).

Tiirkiye Cocukluk Cagi Obezite Arastirma Girisimi Calismasi-2016 (COSI-
TUR 2016) verilerine gore Tiirkiye’de ilkokul 2.smifa giden ¢ocuklarin % 1,5 i
zayif , % 14,6’s1 fazla kilolu ve % 9,9’u obez olarak bulunmustur. Erkek
¢ocuklarin % 11,3 fazla kilolu, % 13,6 obez, kiz ¢cocuklarin % 15,7 fazla kilolu %8,5
obezdir. Bolgesel olarak Ege Bolgesi en yiiksek obezlik oranina sahipken en diisiik
obez oranina sahip bolge Giineydogu Anadolu Bolgesidir (28). Bu veriler COSI-
TUR 2013 ¢alismasi ile kiyaslandiginda c¢ocuklarda obezitenin 3 yilda %19,3
oraninda (kizlarda %28,8, erkeklerde %13) artt1g1, 6zellikle artisin kizlarda ¢ok ciddi
seviyelerde oldugu goriilmektedir (9).

DSO verilerine gore fazla kiloluluk ve obezite Avrupa’daki yetiskinlerde Tip
2 Diyabetlerin yaklasik %80’inden, hipertansiyonun %355’inden, iskemik kalp
hastaliklarinin %35’inden sorumludur ve her yil yaklasik 1 milyon kisinin 6liimiine
sebep olmaktadir. Bu yiizden obeziteyi tedavi etmekten daha Onemlisi obeziteyi

olusmadan Onlemektir. (36).

2.3. Obezitenin Etiyolojisi

Obezite cevresel, genetik, endokrin, metabolik, psikolojik, sosyoekonomik,
sosyokiiltiirel ve davranigsal kokenleri olan karmasik, ¢ok faktorlii bir hastaliktir.
Obezite tedavisinin zorlu olmasinin sebebi de bu karmasikliktir. En basit diizeyde

obezite viicut i¢in gerekenden daha fazla enerji tikketiminden kaynaklanan, alinan ve



kullanilan enerji arasindaki uzun vadeli enerji dengesizliginin bir sonucudur. Artan
fastfood aligkanligi, yiliksek kalorili, sekerli yiyecek tliketiminin artmasi, ulagim
kolaylig1, gelisen teknolojiyle beraber artan hareketsizlik bu enerji dengesizligine
katkida bulunmaktadir (27). Bu enerji depolandik¢a yag hiicrelerini genisletir ve
obezitenin baslica patolojisini olusturur (37). Biiyiimiis yag hiicreleri ya yagin
agirhgu/kiitlesi ile ya da serbest yag asitlerinin ve hipertrofiye olmus yag
hiicerlerinden peptitlerin salgilanmasinin artmasi1 nedeniyle obeziteyle iliskili
sorunlar1 olusturur. Artan yag kiitlesine bagli olusan klinik durumlar osteoartirt, uyku
apnesi ve psikososyolojik sorunlardir. Asirt yagdan salgilanan hormon ve faktorlerin
sebep oldugu metabolik hastaliklar ise diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar, safra kesesi hastaliklar1 ve bazi kanser tiirleridir (38).

Yag hiicresi, yag metabolizmasini diizenleyen hormonlari ve biiylime
faktorlerini salgilayarak bir tiir endokrin hiicre gorevi yapar. Merkezi tip obezite
hormonlarin, bazi metabolitlerin ve sitokinlerin (adipositokin) dengesiz liretimine yol
acar. Bu yag hiicresinden iiretilmis {iriinler i¢inde leptin, resitin, adiponektin, serbest
yag asitleri (FFA), timor nekroz faktorii-a (TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve
plazminojen aktivator inhibitorii-1 bulunur (39). Bu molekiiller insiilin direnci,
diyabet gelisimi, endotel hasari, aterosklerotik lezyonlarin baglamasi ve ilerlemesi ile
iliskilidir (40). Leptin eksikligi ve leptin reseptorlerindeki kusurlar tokluk duygusunu
azaltarak obeziteye yol acarlar. Pro-opiomelanokortin reseptor sistemindeki kusurlar,
peroksizom proliferator ile aktive edilen reseptor-y, agouti ile iligkili peptid ve diger
birka¢ nadir genetik sendrom da insan obezitesi ile iligkilidir. Genetik nedenlerden en
stk Prader-Willi sendromu obezite ile iliskilidir. Kraniofaringiyomu takiben
hipotalamik hasar en yaygin noéroendokrin nedendir. Cushing hastaligi, polikistik
over sendromu (PKOS) ve biiylime hormonu eksikligi gibi endokrin bozukluklar
obeziteye neden olabilmektedir (37).

Obeziteye yol agan nedenler arasinda artan kalori alimi, azalan enerji kaybu,
fiziksel hareketsizlik, genetik etkenler, endokrin ve bazi metabolik hastaliklar, uyku
acligl, sigara kullanimini birakmak, bazi endiistriyel maddeler, yas (yasla beraber
risk artar), cinsiyet (kadin), etnik koken, gravida yasinin artmasi, intrauterin etkiler,
enfeksiyonlar (adenoviriis 36) sayilabilir. Bu risk faktdrlerinin ¢ogu onlenebilir risk

faktorleridir. Tablo 2 obezite risk faktorlerini gostermektedir (41). Bu faktdrlerin
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genel dagilimimi %50 cevresel etmenler ve yasam tarzi, %35 genetik faktorler

ve %15 modifiye edici genler olugturmaktadir (18).

Tablo 2. Obezite risk faktorleri

Degistirilebilir faktorler Degistirilemez faktorler
Fiziksel aktivite azalmasi Yas

Beslenme aligkanliklari Cinsiyet(kadin)
Sosyokiiltiirel faktorler Genetik faktorler
Egitim diizeyi Menopoz

Fazla veya yetersiz uyku Intrauterin etkiler
Evlilik

Dogum sayis1

Alkol kullanimi1

Sigara birakilmasi

Psikolojik faktorler (tikanircasina yeme,
stres vb.)

Maglar (kortizol, TAD, antipsikotikler vb)
Enfeksiyonlar (adenoviriis vb)

Endokrin bozucu kimyasallar

Mikrobiyata

2.3.1. Intrauterin donem, bebek, ¢ocuk ve adolasanlarda obezite

Obezite her yasta goriilebilen ciddi halk saglig1 sorunlarindan biridir. Genelde
yetiskin hastalig1 gibi diisiiniilse de ¢ocuk ve ergenlerdeki obezite prevalanst da her
gecen giin artarak kiiresel bir sorun haline gelmektedir. Yetiskinlikteki obezitenin
temelleri ¢ogunlukla cocukluk donemine dayanir ve bu yilizden ¢ocuklardaki

obeziteyi dnlemek veya tedavi etmek biiyiikk 6nem tasir. Cocukluk caginda ortaya
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cikan obezite erken yaslardan itibaren g¢ocukta pek ¢ok metabolik ve kronik
hastaliklara yol agabilir. Bunun yaninda obez ¢ocuklarda olusan psikolojik sorunlar
ileri yasaminda da 6zgiiven eksikligi ve ¢evreye uyum saglamada zorluklara neden
olabilmektedir (28)

Obezite olusumu i¢in birgok risk faktorii vardir. Cocuklarin enerji igerigi
yiiksek, sekerli, fastfood beslenme tarzi ve artan hareketsizliginin obezite
olusumunda katkis1 biiyiiktiir. Cocuklarin giinde 2-3 saatten fazla televizyon
izlemesi, video, bilgisayar oyunlar1 fiziksel aktiviteyi azaltirken besin alimini da
arttirmaktadir. Bebek, ¢ocuk ve adolasanlarda yetersiz uyku siiresi viicut yag
oraninda %30’luk bir artisla iliskilidir ve obezite gelisimine katki saglamaktadir.
(42).

Obez ebeveynler cocuklardaki obezite i¢in 6nemli bir risk faktorii olmaktadir.
Her iki ebeveyninde asir1 kilolu/obez olmasi ¢ocuklarinin da %80 ihtimalle obez
olmasina yol agarken tek ebeveynin obez olmasi bu ihtimali %40’a distirmektedir.
Ebeveynlerin her ikisinin de zayif olmasi durumunda cocuklarinin obezite
oran1 %14’e kadar diismektedir (43).

Anne siitiiyle beslenen ¢ocuklarin anne siitii almayan ¢ocuklara gore ilerde
obez olma ihtimali daha diisiik bulunmustur. Anne siitiiyle beslenmenin yani sira ek
gida baslama zamani, anne siitii alma siiresi, alinan ek gida miktar1 ve tiirii de obezite
gelisimi acisindan &nemlidir. Intrauterin  dénemde annenin k&tii  beslenmesi
noroendokrin  beslenme mekanizmalarin1 etkilemesiyle bebek ve ¢ocukluk
donemindeki obeziteyle iliskilendirilmistir. Yapilan calismalar dogum agirliginin
daha sonraki yasamindaki VKI ile iliskili bulunmustur. Artan dogum agirhig
cocukluk obezitesinin artan prevalansi ile orantilidir (44). Annedeki gebelikte olusan
diyabet fetiisii hiperinsiilinizme maruz birakir ve dogumda makrozemiye, yasamin
ilerleyen donemlerinde ise obezite gelisimine neden olur (42). Gebelikteki fazla kilo
artis1, annenin fazla kilolu olmasi, gebelikte sigara kullanimi da cocugun ileriki
yasaminda obezite icin risk faktoriidiir. Dogumdan o6nce ve perinatal donemde
annenin egitimi, saglikli beslenme ve yasam tarzi degisikliginin ileriki dénemde

olusabilecek ¢ocukluk cag1 obezitelerini onleyebilecegi diisiiniilmektedir (45).
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2.3.2. Genetik faktorler

Cevresel ve genetik temelleri olan obezitenin olusmasina genetigin katkisi
monozigot, dizigot ikizler, evlat edinilen ¢ocuklar ve aile ¢alismalari, ebeveyn-gcocuk
iligkilerini aragtiran ¢aligmalar ile ortaya konulmaya calisilmistir. Viicut agirliginda
genetigin katkisinin %40 ila %70 aras1 oldugu tahmin edilmektedir (46). Yapilan
caligmalarda monozigot ikizlerdeki benzerligin dizigot ikizlerden 2 kat fazla oldugu
goriilmiis ve evlat edinilen ¢ocuklarmn VKI benzerligi biyolojik ebeveyni ile daha
yakin iliskili bulunmustur, bu da genetik faktorlerin yasanilan aile ortami tizerindeki
etkisini gostermektedir. Ancak genetik tek basina obezitenin olusmasi icin yeterli
degildir, genetik faktorlerin ortaya ¢ikabilecegi uygun bir “obezojenik ortam”
gereklidir (47).

Neel’in “tutumlu gen’’ hipotezi gegmis zamanlarda insanlarin yiyecek bulma
imkanlarinin kisith oldugu ve kitligin siirekli risk oldugu donemlerde enerji birikimi
ve yag depolamay1 saglayan gen polimorfizmi o zamanlar avantaj olsa da yemege
ulagimin kolay oldugu giinlimiizde bu genler dezavantaj haline gelmistir (48).

Istah1, metabolizmay1 ve enerji dengesini diizenleyen néronlar hipotalamusta
bulunur ve insiilin, glukoz, serbest yag asitleri, leptin gibi sinyaller vuciidun enerji
durumu hakkinda hipotalamusa geri bildirimler gondererek bu ndéronlarin ¢aligmasin
diizenler. Yag dokusu tarafindan iiretilen, viicuttaki yag dokusu arttik¢a salgilanmasi
azalan leptin; viicut yag miktarina gore istah1 diizenleyen bir molekiildiir. Kilo kaybi
ile viicutta yag dokusu azalinca leptin artar ve istahta artmaya, enerji harcamada
azalmaya sebep olur (49). Enerji alim1 ve enerji harcamasi arasindaki bu dengeyi
saglayan leptinin genetik bir kusur nedeniyle bulunmadigi veya direng gelistigi
durumlarda enerji tiiketimi diizenlenemez, asir1 istah artis1 sonucu obezite meydana
gelir. Leptin ile tedavi edildiginde istahta ve kilo aliminda azalma olur ancak leptine
direng olmas1 durumunda leptin tedavisi vuciit yaginda azalma saglamaz (50).

Obezite etyolojiye gore Monogenik obezite (Gelisimsel sorunlar olmadan
asir1 obezite), sendromik obezite (obeziteye eslik eden dismorfik bulgular, zeka
geriligi, anomaliler), ve poligenik yada yaygin obezite olarak alt gruplara ayrilir (47).
Obezitenin monogenik formunu olusturan genler ikiye ayrilir ilk grupta leptin, leptin
reseptorii ve propiomelanokortin (POMC) kodlayan genler bulunur ikinci grupta ise

melanokortin 4 reseptoriinii (MCR4) kodlayan gendeki mutasyonlar bulunmaktadir,
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bu mutasyonlar sendromik olmayan obezite ile ilgilidir. MCR4 geni mutasyonu
obezitelerin %1-4’iinii olusturan en yaygin goriilen mutasyondur. Sendromik obezite
ise otozomal veya X’e bagh gecis gosteren birkag gendeki kromozamal
anormallikten kaynaklanan obezite seklidir. Sendromik obezitenin en bilinen ve en
sik goriilen sekli 15q11-q12 kromozam anormalliginin sebep oldugu hiperfajiye bagh
erken yasta obezite ile karakterize Prader Willi Sendromu (PWS)’dur. Obezitenin
diger sebepleri de poligeniktir. Obezite ile iligkili genetik sendromlar Tablo 3’te
gosterilmektedir (47, 51).

Tablo 3.Obezite ile iligkili genetik sendromlar

-Prader-Willi Sendromu

-Bardet-Biedl Sendromu

-Laurence-Moon Sendromu

-Biemond Sendromu Tip 2

-Alstrém Sendromu

-Schinzel Sendromu

-Stein-Leventhal Sendromu

-Cohen Sendromu

-Albright Herediter Osteodistrofi

-Borjeson Sendromu

-Saf Sertoli Hiicreli Germinal Hiicre Aplazisi Sendromu
-Jinekomasti ve Obesite ile Seyreden Mental Retardasyon
-Simpson Dismorfisi

-Trizomi 21 Sendromu

-Carpenter Sendromu
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Tablo 4. Obezite ile iligkisi arastirilan genler (52)

Leptin ve leptin reseptorii
Peroxisome activated reseptor
(PPAR)

Tiimor nekroz faktdr (TNF)
Noropeptidler

Uncoupling proteinler (UCP)
Beta-3-reseptor

Lipoprotein lipaz

Interleukin-6

Perilipin

Ayristiricl protein 1,2,3

LDL reseptoru

Melanokortin 4 reseptorii (MC4-
R)

Apolipprotein D

Apolipprotein B

Dopamin reseptorii (D2)

Insiilin geni

Glukokortikoid reseptor

Resistin

ACE reseptorii

Serotonin reseptori 2C

2.3.3. Endokrin nedenler

Yag hiicrelerinin enerji depolamalarimin yaninda yag metabolizmasini

diizenleyen hormonlarin ve biiyiime faktorlerinin geri bildirim yoluyla salgilanmasini

kontrol eden endokrin hiicre gorevi de vardir. Yag dokusundan salgilanan bu

sitokinler, biiylime faktorleri vs. sadece yag dokusunda degil diger doku ve

organlarda da etkilidir (53). Obezite Cushing Sendromu, insiilinoma, hipotroidizm,

polikistik over sendromu (PKOS), hipogonadizm, biiyiime hormon (GH) eksikligi ve

hipofiz yetmezIligi gibi endokrin hastaliklarin sonucu ortaya ¢ikabilir. (tablo 5) (54).

Tablo 5. Obezite ile iligkili endokrin hastaliklar

Cushing Sendromu
Insiilinoma

Insiilin Direnci
Diabetes Mellitus
GH Eksikligi

Hipotiroidizm
Psoddohipoparatiroidizm
Kraniofarenjioma
Erkek Hipogonadizmi
PKOS
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Cushing sendromu uzun siire glukokortkoidlere maruz kalma sonucu olusur
ve siklikla obezite ile birliktedir. Glukokortikoidler yagin abdominal dagiliminda rol
oynarlar ve karakteristik olarak yag abdomende, yiizde, ensede birikme
egilimindedir, genellikle ekstremiteler incedir. Bunun sonucunda abdominal obezite,
aydede yiiz ve buffalo horgiicii gibi yagin merkezi alanlarda biriktigi belirtiler olusur.
Bunlar diginda Cushing Sendromu hipertansiyon, diyabet, adet diizensizligi,
hirsutizm, akne, osteoporoz, mor strialar, muskiiler atrofi gibi bir¢cok belirti ve
semptoma neden olabilmektedir (55).

Tiroid hormonlart bazal metabolizmayr ve termogenezi diizenler, yag
oksidasyonunda, glikoz metabolizmasinda oOnemli rol oynarlar. Hipotroidi
durumunda bazal metabolizma hiz1 diiser ve termogenez azalir. Hipotroidizm
toplumda yaygin goriilen bir durumdur ve azalmis metabolizma hizina bagli enerji
tilketimi de azalmistir ve bunun sonucunda hafif/orta diizey bir kilo artisi meydana
gelir (56).

Polikistik  over sendromu (PKOS) hiperandrojenizm ve  kronik
oligo/anoviilosyon ile karakterize metabolik sendrom belirtilerinin de birgogunun
bulundugu bir durumdur. Hastalarin yarisi asir1 kilolu veya obezdir, obezite
genellikle merkezi obezite tipindedir. Obezite artmis insiilin direnci ve
hiperinsiilinemiye neden olur. Obez PKOS’lu kadmlar normal kilolu olanlara gore
daha siddetli hiperadrojenizmin ve klinik bulgulara (hirsutizm, anoviilasyon, akne)
sahiptir (57).

Biiylime hormonu (GH), dogumdan sonra boy uzamasini indiikleyen bir
hormondur ancak yetiskinlerde boy uzamasi i¢cin GH gerekli degildir. Yetiskinlerde
GH eksikligi viicut kompozisyonunda, lipit metabolizmasinda, kardiyovaskiiler risk
profilinde bozulmalara ve yag birikiminde artigla beraber obeziteye neden olur. Bu
hastalarda insiilin benzeri biliylime faktorii-1 (IGF-1) diizeyleri normaldir ve GH
takviyesi ile toplam ve abdominal yag kiitlesinde azalma meydana gelir (58).

Adiponektin yag hiicresi tarafindan sentezlenen yag hiicresi boyutu arttikca
liretimi azalan anti-inflamatuar 6zelligi bulunan bir molekiildiir. Obezitenin neden
oldugu diisiik dereceli sistemik inflamasyon dahil obezitenin neden oldugu cesitli
hastaliklara kars1 koruyucu etkileri bulunmaktadir (59). Adiponektinin anti-

inflamatuar, antidiyabetik, antiaterojenik 6zelligi ile insiilin direnci, ateroskleroza
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bagli koroner arter hastaligi ve metabolik hastaliklara kars1 yararlt etkileri gdzlenmis
ve diyabette, aterosklerozda, koroner arter hastalifinda seviyesinin diistigi

goriilmiistiir (60).

Tablo 6. Yag hiicresi tarafindan iiretilen bilesikler (50)

e Serbest yag asitleri e Lipoprotein Lipaz
e Gliserol e Fosfolipid transfer proteini
e [Laktat e Pihtilagsma faktorleri
e Monobutirin e Adipsin (tamamlayic1 D)
e Sitokinler e Tamamlayic1 C 3
e interlokin-1 ¢ Plazminojen aktivator
e Interldkin-6 inhibitorii-1
e Leptin e Adiponektin
e Tiimor nekroz faktorii - o e Anjiyotensinojen
e Lipid metabolizmas1 e Galektin-12
e Kolesterol transfer e Resistin
proteini

*yag hiicresi biiyiidiikce adiponektin hari¢ hepsi artmaktadir.

Tablo 7. Obezite ile iligkili endokrin degisiklikler (38)

Artanlar Azalanlar

e Plazmada leptin e GH

e TSH (iist normal aralik) e Ghrelin

e [Insiilin e Adiponektin
o IGF-1

e Androjenler

e Progesteron

o Sitokinler (IL-6)
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2.3.4. Norolojik faktorler

Obezitenin nedeni temelde enerji dengesizligidir ancak yapilan calismalar da
obezitenin norodavranigsal kusura bagl istah kontroliiniin bozulmasinin bir sonucu
da olabilecegi goriisii ortaya c¢ikmistir. Gida alimi ve enerji harcamasi beyin
sapindaki merkezlerde diizenlenir ve ana merkez hipotalamusta bulunur. “Beyin-
bagirsak ekseni’’ yoluyla bagirsaktan ghrelin, peptit YY ve kolesistokinin gibi
hormonlarla ve gerilimi Olcen mekanoreseptorlerle, pankreastan insiilin, yag
dokusundan leptin ve adiponektin gibi hormonlarla hipotalamusa sinyaller iletilir ve
hipotalamus enerji dengesini korumak i¢in diizenlemeler yapar (61). Hipotalamusun
ventro-medial ¢ekirdeklerinde goriilen lezyonlar asir1 istah artistyla beraber
obeziteye ve inslilin artigina bagli yag artis1 ve depolanmasina neden olurken lateral
hipotalamik alanin lezyonlar1 ise istahta azalma ve kilo kaybina neden olur. Buna
gore lateral hipotalamik alanda aglik merkezi, ventro-medial hipotalamusta tokluk
merkezi bulunmaktadir. Hipotalamus disinda istah1 kontrol eden diger merkezler ise
hipotalamusla yakindan iligkili olan amigdala ve prefrontal kortekstir. Amigdala
lezyonlarinda ise hasar alan bolgeye gore istah artist veya istahta azalma
goriilebilmekte ve her iki yanli lezyonunda ise besin sec¢imi ile ilgili yedigi besin
tiiriinii, kalitesini anlayamama gibi sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (62, 63).

Leptin hipotalamusta baz1 oroksejenik ndropeptitleri inhibe ederken bazi
anoroksejenik noropeptitlerin salinimint uyarir. NPY (ndropeptid Y), MCH
(melanin-konsantre edici hormon), oreksinler ve AGRP (agouti ile iliskili peptid)
gibi oroksijenik peptitler leptin tarafindan inhibe edilirken, MC4R (melanokortin-4
reseptorii) tlizerinde etkili olan a - MSH (o - melanosit - uyarict hormon); CART
(kokain ve amfetamin tarafindan diizenlenen transkript); ve  CRH (kortikotropin
salgilayan hormon) gibi anoreksijenik noropeptitlerin salgilanmasini uyarir (64).

Besin alimini etkileyen oroksijenik (istahi artiran) ve anoreksijenik (istahi

azaltan) hormonlar, peptitler tablo 8’da gosterilmistir (65).
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Tablo 8. Besin alimini etkileyen peptitler (65)

Istah1 arttiran (oreksijenikler) Istah1 azaltan (anoreksijenikler)
Noropeptit y (NPY) Glukogon like peptit 1 (GLP-1)
Ghrelin Insiilin
Auguti-related protein (agRP) Bombesin
Melanosit konsantre edici hormon | Oksitosin
(MCH) TRH
Glukokortikoidler Norotensin
Nitrik oksit (NO) Kolesistokinin (CCK)
Kannabinoidler Noromedin
Oreksin A-B Vazopressin
Noradrenalin a-MSH (melanosit stimiile hormon)
Somatostatin Leptin
Beta-endorfin CART (kokain amfetamin regule trans.)
Dinorfin Histamin

Dopamin

Serotonin

Enterostatin

Glukagon

2.3.5. Psikolojik faktorler

Psikolojik faktorler, duygu-durum ile yeme davranisi arasinda iligki
bulunmaktadir. Duygu durumu ile yemek sec¢imi, yeme miktari, yeme sikligi
fizyolojik ihtiyaclardan bagimsiz etkilenmektedir. insanlarda yeme davrams: ile
psikolojik durumu arasinda baglanti oldugu bilinmektedir ve iiziintii, nese, ofke,
depresyon, anksiyete gibi emosyonel faktorlere bagli yeme davranisi degismektedir,
bu durumla baglantili yeme davranisina emosyonel yeme denilmektedir. Yapilan
caligmalarda depresyon, yorgunluk, anksiyete gibi durumlarda yemek yeme
davraniginda artma, korku, agr1 durumlarinda yemede azalma oldugu goriilmiistiir.

Anksiyetesi olan bireylerin fazla yemek yedikleri ve yemek sonrasinda mekanizmasi
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tam anlasilamasa da anksiyetelerinin azaldigi belirtilmistir. Muhtemel peptit,
karbonhidrat alimi viicutta serotonin diizeyini ve sentezini etkileyerek duygu durum
tizerine etkisi oldugu diistiniilmektedir (66). Yemek yeme stresten kaygidan kagis
kurtulma yolu olarak goriilmekte ve depresyon, yakini kaybetme, stres gibi

durumlarda siklikla istenmeyen kilo alimi1 meydana gelmektedir (62).

2.3.6. Sosyoekonomik ve sosyodemografik faktorler

Obezite hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerin ortak sorunudur.
Sosyoekonomik diizey obezite gelisimini iilkelerin gelismislik diizeyine gore farkli
sekillerde etkilemektedir. Diisiik gelirli gelismekte olan iilkelerde obezite tiim
bireyler icin (kadinlar, erkekler ve g¢ocuklar) sosyoekonomik durumu ve egitim
diizeyi daha yiiksek olanlarda daha fazla goriiliirken, orta/yiiksek gelirli gelismis
iilkelerde sosyoekonomik diizeyin azalmasiyla kadinlarda obezite orani artarken
erkeklerde durum daha karmasiktir (67).

Etnik koken/irk obezite gelisimini sosyoekonomik faktorlerden bagimsiz
olarak etkilemektedir. NHANES (Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Arastirmasi)
1999-2000 verilerine gore obezite oran1 kadinlarda siyah irkta beyaz irka goére daha
yuksek bulunmus, en yiliksek oranin Hispanik olmayan siyah kadinlarda oldugu
goriilmiistiir.  Erkeklerde ise en yiiksek obezite prevalansi Meksikali/Amerikali
grupta bulunmustur (68).

Obezite gelisiminde cinsiyetin de onemli etkisi vardir. Obezite i¢in kadin
cinsiyet risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. Cogu iilkede kadinlarda obezite
prevalans1 erkeklerden daha yiiksek durumdadir (69). Bu durumun Onemli
nedenlerinden biri kadinlarin gebelik ve laktasyonla donemlerinde metabolik ve
fizyolojik faktorlerin degismesi, artan yag dokusu ve kilo durumunun bir¢ogunda
kalic1 olmasi sayilabilir. Sik araliklarla gebe kalmak, multiparite riski arttirmaktadir.
Menopoz donemlerinde olusan hormonal degisiklerde obezite olusumana neden
olmaktadir. Menopoz abdominal obezite ve metabolik sendrom riskini de
arttirmaktadir (70).

Egitim diizeyinin de obezite ile iliskisi bulunmus iilkemizde yapilan

calismada obezitenin en sik ilkokul mezunlarinda oldugu ve egitim diizeyi arttik¢a
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obezite prevalansinin azaldigr goriilmistir. Ayn1 zamanda en yliksek obezite
prevalansi ev hanimlarinda goriilmiis ¢alisan kadinlarda siklig1 azalmistir (71).

Obezite gelisimi icin ileri yas bir risk faktoriidiir, yas ilerledik¢e bazal
metabolizma hizi yavaslamakta, fiziksel aktivite kisitlanmakta ve enerji tiikketimi de
bu 6l¢iide azalmaktadir eger enerji alimi kisitlanmaz fiziksel aktivite artirilmazsa
tilketilemeyen enerji yag olarak depolanarak obezite gelisimine neden olur. Bunun
yaninda obezite sadece ileri yasta degil ¢ocuk ve bebeklik donemlerinde de
goriilmektedir. Cocugun beslenme sekli, anne siitii alim siiresi, ek gidaya baslama
zamani, ek gida icerigi gibi bir¢ok etken obezite gelisimini etkilemektedir. Yapilan
calismalarda anne siitiiyle uzun siire beslenen bebeklerde, anne siitli almayan
bebeklere gore obezite gelisme riski daha diisiik bulunmustur (72).

Medeni durum da obezite gelisimi ile iligkili durumlardan biridir. Yapilan
calismalarda bekarlara gore evlilerde obezite goriilme prevalansi daha yiiksektir ve
evlilik siiresi arttik¢a obezite goriilme siklig1 artmaktadir. En yiiksek obezite orani ise
20 yildan uzun siire evli olan bireylerde goriilmektedir. Kadinlarda ¢ocuk sayisi da
obeziteyi etkilemekte ¢ocuk sayisi arttikca obezite orami artmaktadir, hi¢ ¢ocugu
olmayanlara gore 3 ve daha fazla ¢ocugu olan kadinlarda obezite goriilme ihtimali

cok daha ytiksektir (73).

2.3.7. Beslenme aliskanliklar1 ve yeme bozukluklar:

Obezite olusumuna yol agan bir¢ok etken arasinda kalorisi yliksek gidalarin
fazla tiiketilmesi onemli bir sugludur. Gliniimiizde artan sanayilesme, teknoloji ve
sehirlesmenin etkisiyle azalan fiziksel aktivite ve sagliksiz, enerji yogun beslenmenin
artmast obezitenin temel nedenlerindendir. Besin degeri diisiik, yiiksek kalorili
gidalarin  iiretiminin artmasi, ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi tiiketimini
arttirmaktadir. Amerika’da 1970-2000 yillar1 arasinda ilave yag tliketimi kisi
bas1 %42 oraninda artarken sebze-meyve tiiketimindeki artis %20 ile siirl kalmistir.
(74). ABD’de yapilan ¢aligmalar kilo aliminin artan patates cipsi, islenmis et, sekerli
icecek tiikketimi ile dogru orantili, sebze, meyve kepekli tahillar, yogurt tiikketimi ile
ters orantili oldugunu gostermistir. Sekerli iceceklerin tiiketimi ilave seker

kullanimini arttirarak obezite gelisiminde rol almaktadir (29).
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Modern toplumda ucuz, kalorisi yiiksek gidalarin bollugu ve disarida yemek
yemeyi cazip kilan ¢ok sayida isgletmelerin varligi, makul olmayan biiyiik
porsiyonlar, artan yemek cesitliligi fazla miktarda yemeye tesvik etmektedir (75).
Eski zamanlara gore artik daha fazla 6giin evden uzakta yenmektedir. Restoranlarda
yemek yemek artan besin alimi ve viicut agirligi ile iliskilidir. Daha sik atigtirma ve
ayakiisti yemek yeme daha fazla kalori alimina neden olur ancak yemek yeme
sikligindan daha ¢ok tiiketilen besin tiirii daha 6nemlidir (76). Fastfood tarzi hizh
yenen sagliksiz yiyecekler, sekerle tatlandirilmis igecekler, paketli gidalar,
karbonhidrattan ve rafine sekerden zengin liften fakir, asir1 yagli besinlerin artan
tiiketimi obeziteyle yakindan iligkilidir (18).

Yeme bozukluklari, asir1 kalori alimi ve sagliksiz beslenme de obeziteye
neden olabilmektedir. Bunlardan Asir1 Yeme Bozuklugu (BED) tekrarlayan yemek
yeme epizodlart ve sonrasinda kusma veya mishil kullanimi gibi telafi edici
davraniglarin olmamasiyla karakterizedir. Bu kisilerde acikmadan siirekli yemek
yeme istegi, rahatsizlik duyana kadar fazla yemek ve beraberinde depresyon ve
sugluluk duygusu bulunur. Toplumda yayginlugr %2-5 olarak bulunmustur. BED
depresyon ve kisilik bozukluklar1 dahil artan psikolojik sorunlarla iliskilidir. Asiri
yeme bozuklugu olanlar genelde daha erken yaslarda asir1 kilolu hale gelirler (77).

Gece yeme sendromunda ise bireylerin sabah yemeleri baskilanirken aksam
ve gece yemeleri artar. Bu hastalarin gece karbonhitrat alimlar1 glindiizden daha fazla
olmaktadir ve aksam atistirmalarinin karbonhitrat/protein orani1 daha yiiksektir.
Alinan kalorinin en az %25°1 aksam 6giinlinden sabah kahvaltisina kadar olan siirede
alinmaktadir. Obez bireylerde normal kilolu bireylere gore daha sik rastlanmaktadir

(78).

2.3.8. Sigara birakilmasi, alkol tiiketimi ve uyku bozukluklar:

Sigara, tiroid stimulan hormonun (TSH) aktivitesini ve metabolizmasini
arttirmaktadir. Sigara igen kisilerde tiroid aktivitesinin artmasi enerji harcamasinin
artmasma ve kilo alimmin bir miktar azalmasmma neden olur. Sigaranin
birakilmasinda bu etkiler normale doner (79). Sigaray1 biraktiktan sonra kilo

almanin nedenleri arasinda azalmis metobolizma hizi, artan enerji alimi ve artan
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lipoprotein lipaz aktivitesi gosterilebilir. Kilo alma miktar1 degisiklikler gosterir cogu
4,5 kg’dan az kilo alirken % 13’1 11 kg ve lizerinde kilo alir. Geng yas, diisiik
sosyoekonomik durum ve daha cok sigara i¢iyor olmak daha fazla kilo alimiyla
iligkilidir (80).

Alkoliin obezite ile iliskisi karmagiktir. Yemeklerle beraber veya yemekten
once alinan alkol kisa vadede istahi artirarak obezite icin risk faktorii oldugu
sOylensede yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda hafif/orta diizey alkol aliminin
Ozellikle kadinlarda obeziteye karsi koruyucu oldugu belirtilmektedir. Alkol
bagimliliginda ise asir1 alkol tiikketimi obezite riskini arttirabilir ancak bu kisisel
ozelliklere ve igecek tiiriine gore degisebilmektedir (81).

Yetersiz uyku ve uyku bozukluklar1 obeziteyle iliskilidir. Diizenli olarak
giinde 7 saattten az uyuyan bireylerin daha fazla uyuyanlara gore obezite gelistirme
ihtimali daha ytiksektir. Azalmig uyku siiresi artmis ghrelin, azalmig leptin seviyeleri
ve artmig insiilin direnci ve tuz tutulumu ile iliskilendirilmistir (82). Ayrica Hemsire
Saglik Calismalarinda (NHS II) 16 yillik takip sonrasi uzun siire gece vardiyasinda
calisma, kisa siireli gece istirahati de obezite ve kilo alma riskinde artigla iligkili

bulunmustur (83).

2.3.9. Fiziksel aktivite azhig:

Fiziksel aktivitede azalma veya sedanter yasam yetiskinlerde ve ¢ocuklarda
artan obezite salgminmn énemli nedenlerindendir. DSO’niin 2002 yilindaki raporuna
gore diinyada fiziksel aktivite yetersizligine baglanan 1,9 milyon 6lim olusmustur
(72). Fiziksel aktivite seviyeleri son 30 yilda bilyiik Olgiide azalmistir (84).
Gilinlimiizde ABD niifusunun %251 ise neredeyse tamamen hareketsiz ve %601
diizenli fiziksel aktivite yapmamaktadir. Okullarda da fiziksel aktivite azalmis ve 12-
21 yas aras1t Amerikal1 genglerin yarisi rutin olarak yeterli aktiflikte degildir (85).

Yeterli fiziksel aktivite enerji tiikketimini artirarak kilo kaybina yardime1 olur
ve saglikla ilgili ¢esitli faydalar saglar. Bununla birlikte fiziksel hareketsizlik koroner
kalp hastalig1, diyabet, meme ve kolon kanseri gibi bir¢ok hastalik riskini artirmakta,
mortalite ve morbiditelere neden olmaktadir (86). DSO’niin 2012 yaymina gore

diizenli fiziksel aktivite ve hareketli yasam ile koroner kalp hastalig1 riskinde %9,3,
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meme kanserinde %16,3, kolon kanserinde %16,6, tip 2 diyabet gelisiminde %11,5
azalma olacag1 ongoriilmektedir (87).

Son yillarda gelisen teknoloji, sanayilesmeye, sehirlesmeye bagl
hareketsizlik giderek artarken kullanilan is giicii azalmaktadir. Hem 1is giicii
gerektiren iglerde ¢aliganlarin oran1 hem de isi yapmak icin gerekli enerji tiiketimi
azalmaktadir. Ulagimin otomatiklesmesi ile yiirime ve bisiklet kullaniminin
azalmasi, evde ve igyerinde emek tasarrufu saglayan makinelerin kullaniminin
yayginlagsmasi, daha fazla televizyon izleme ve bilgisayar oyunlar1 fiziksel
hareketsizligi artirmaktadir (88).

Uzun siireli televizyon izlemekle artan hareketsizlik ve obezite arasinda
pozitif iliski bulunmaktadir. VKi<30 olan yaklasik 50 bin kadinla 6 yil siireyle
yapilan bir calismada televizyon karsisinda gecen zamanin her 2 saat/gilin artiginin
obezite oranmmi %23 arttirdigt ve tempolu ylirlimedeki her 1 saatlik artigin

obeziteyi %24 oraninda azalttig1 bulunmustur (89).

2.3.10. flaclar

Yaygin kronik hastaliklar i¢in kullanilan ilaglarin bir¢ogu kilo alimina yol
acabilmektedir. Kilo kaybina neden olan ilaglarda mevcuttur ancak obezite i¢in
endikasyonu bulunmamaktadir. Miimkiin oldugunca obez hastalar icin kilo etkisi
notr veya kilo kaybina neden olabilecek ilaglar se¢ilmelidir. Kilo alimini etkileyen

ilaclar tablo 9°da gdsterilmistir (10).
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Tablo 9. Kilo alimini etkileyen ilaglar

ILACLAR KiLO ALIMI KiLO NOTR KiLO KAYBI
ANTIDIYABETIKLER Insiilin, siilfoniliireler, DPP-4 inhibitérleri Metformin,
Meglitinidler Pramlintid,
Glitazonlar SGLT-2 inh.
GLP-1 agonistleri
ANTIDEPRESANLAR MAQO inh. (¢ogu) Sitalopram; Venlafaksin
Trisiklikler(doksepin), Fuvoxamine; Bupropion
SSRI (paroksetin), Vortionzetin; Fluoksetin (kisa siireli)
Mirtazapin, Lityum Duloksetin;
Venlafaksin;
Nefazodon;
Sertralin (<1 yil)
psikoterapi
ANTIPSIKOTIKLER Klozapin, Ziprasidone; aripiprizole ~ -----
Risperidon, psikoterapi
Olanzapin,
Ketiapin,
Haloperidol,
Perfenazin, Ketiapin
ANTIKONVULZANLAR | Karbamazepin; gabapen =~ Lamotrigine Topiramate; zonisamid
tin, valproat
ANTIHISTAMINIKLER | Sikloheptadin; difenhidr ~ Steroid -
amin, doksepin inhalerler; dekonjestanlar
ADRENERJIK Propranolol; doksazosin ~ ACE inh, ARB, kalsiyum  ------
BLOKERLER kanal blokerleri
STEROIDLER Kortikosteroidler Nonsteroid -
antiinflamatuarlar
SEKS HORMONLARI Ostrojen, m02

egestrol asetat,

tamoksifen

2.4. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezite diinya ¢apinda onde gelen mortalite ve morbiditelerin nedenlerinden

biridir. Obezite estetik problemler disinda ¢ok daha genis yelpazede saglik
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sorunlarina yol agmaktadir. Avrupa filkelerinin ¢ogunda asir1 kilo ve obezite tip 2

diyabetin  %80’inden, kalp  hastaliklarinin ~ %35’inden  ve  hipertansif

hastaliklarin %55’ inden sorumlu tutulmaktadir. Bu yiizden obeziteyi tedavi etmek ve
daha oOnemlisi Onlemek biiyilk 6nem tasgimaktadir (90). Obez bireylerde bazi

komorbiditelerin gorece riski tablo 10°da gosterilmistir (91).

Tablo 10. Obezite ile ilgili baz1 komorbiditelerin gorece riskleri

Bagil risk> 5 Goreceli risk 2-5 Goreceli risk 1-2

2 tip diyabet Tiim nedenlere bagh 6liim Kanser oliim orani
Dislipidemi Hipertansiyon Meme kanseri
Obstriiktif uyku Miyokard enfarktiisi ve Erkeklerde prostat ve
apnesi inme kolon kanseri
Nefes darhg: Kadinlarda endometriyal Bozulmus dogurganlik
karsinom ve erkeklerde
hepatom
Giindiizleri asir1 = Safra taslar ve Obstetrik komplikasyonlar
uykulu olma komplikasyonlar dahil. fetal anormallikler

Obezite

dahil. kanser
Polikistik over sendromu

Astim

hipoventilasyon
sendromu

Idiyopatik
intrakraniyal
hipertansiyon
Alkolsiiz steatohepatit

Osteoartrit (dizler) Gastroozofageal reflii

Gut Anestezik risk

2.4.1.Diyabetes Mellitus (DM) ve Metabolik Sendrom (MS)

Asint kilo ve obezitenin neden oldugu saglik giderleri ve morbitede artiga yol
acan en dnemli komplikasyonlarindan biri tip 2 DM’dir. Her obez/asir1 kilolu bireyde
diyabet olmasa bile diyabeti olan bireylerin yaklasik %80°1 obez veya asir1 kiloludur.
VKI’nde artan her 1kg/m?’lik artis diyabet gelisme riskini %20 arttirmaktadir (29)

Tip 2 diyabetin gelismesinde ana mekanizmalar bozulmus insiilin salinimi ve
insiilin direncidir. Obezitede plazmadaki serbest yag asitlerinin kronik artis1 kas
hiicrelerinin glukoz alimini baskilar, iskelet kasinda glikojen sentezinde azalmaya ve
insiilin direncine neden olur. Obez bireylerde serbest yag asitlerinin kaynag: diyetle
alinan yaglar kabul edilir. Santral abdominal yaglar daha fazla serbest yag asidi
salgilayarak diyabet gelisimi ile daha yakindan iliskilidir. Artan insiilin direnci

siddeti ile pankreasta beta hiicre fonksiyonlar1 da bozularak tip 2 diyabet gelisir (92).
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Insiilin direnci ve glisemik kontrol obezitede azalma ile diizelebilmektedir ancak
obezitenin tedavisi zordur (93).

Tip 2 DM’in uzun vadeli komplikasyonlar1 arasinda kardiyovaskiiler
hastaliklar, periferik vaskiiler hastaliklar, nefropati, retinopati, noropati
bulunmaktadir. Obezite ve diyabetin Onlenmesi bircok hastaligin ve saghk
maliyetlerinin azalmasini saglayacaktir (5).

Obezite cogunlukla insiilin direnci, hipertansiyon, dislipidemi gibi diger
metabolik anormalliklerle beraber bulunur. Reaven tarafindan 1988 de tanimlanan
eski ismi Sendrom X olan metabolik sendromun bilesenleri; insiilin direnci, obezite,
dislipidemi, HT ve aterosklerozdur. Metabolik sendrom tani kriterleri tablo 11 ‘de
gosterilmistir. Bu kriterlerden 3 ve daha fazlasinin olmasi Metabolik Sendrom tanisi
koydurmaktadir (94). Metabolik sendromlu kisiler diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklardan kaynakli mortalitede artis i¢in yiiksek risk altindadir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6nlemek i¢in metabolik sendromun tedavisi biliyiikk 6nem tasimaktadir

(95).

Tablo 11. Metabolik Sendrom tan1 kriterleri

Bel cevresi Erkeklerde>102 cm, kadinlarda>88 cm
Trigliseridler >150 mg/dl
HDL diizeyi Erkekte<40mg/dl, kadin<50 mg/dl
Kan basinci >130/85 mm Hg
Aclik plazma glukozu >110 mg/dl

2.4.2. Dislipidemi

Obez hastalarin %60-70’ine fazla kilolularin ise %50-60’1a dislipidemi eslik
etmektedir. Obezitede dislipidemi gelismesi ile insiilin direnci yakindan iliskilidir.
Obezitede lipit profilindeki degisiklik totol kolestrerol (TK), trigliserit (TG), diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) seviyelerinde artis, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
seviyelerinde azalma ile karakterizedir. Dislipideminin tiim bu bilesenleri
aterojeniktir ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk olustururlar, bu

yilizden dislipideminin tedavisi siklikla endikedir. Obezitede artmis yag dokusunun
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konumu ile dislipidemi arasinda da baglant1 vardir. Visseral yag dokusunun artmasi
ve Ozellikle list govde deri alt1 yag dokusu daha yiiksek trigliserit ve diisiik HDL
diizeyi ile bacaktaki deri alt1 yag dokusu ise diistik trigliserit diizeyi ile iliskilidir.
Kilo verme, egzersiz, yasam tarzi degisiklikleri ve gerektiginde lipit diisiiriicli tedavi

ile dislipidemi ve dolayisiyla kardiyovaskiiler hastalik riski azaltilabilir (96, 97).

2.4.3. Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastahklar

Viicut agirhigr tansiyonun en onemli belirleyicisidir. Tuz kisitlamasindan
bagimsiz kilo artis1 kan basincindaki artisla, kilo kayb1 kan basincindaki diisiisle
iligkilidir. ~ Yetigkinlerde hipertansiyonun  %60-70 sebebi olarak obezite
gosterilmektedir ve obez kisilerin hipertansiyon hastasi olma ihtimali 3,5 kat daha
yiiksektir. Kilodaki %5-10’luk bir azalma bile hipertansiyon tedavisinde en etkili
farmakolojik olmayan yontemdir. Evre 1 hipertansiyon hastalarinda farmakoljik
tedaviden Once kilo verme ve yasam tarzi degisikliklerinin 3-6 ay boyunca
denenmesi Onerilmistir (98).

Obezitede hipertansiyon olugmasinin birden ¢ok mekanizmas1 vardir;
vaskiiler hacimde artig, artmig renal sodyum ve su absorbsiyonu, Na/H-ATPaz
aktivitesinde degisiklikler, vaskiiler duvarda yapisal degisiklikler, hiperinsiilinemi
bunlardan bazilaridir (99)

Obezite hem kendisi hem de neden oldugu durumlarla (dislipidemi, insiilin
direnci, hipertansiyon, uyku apne sendromu vb.) kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk
olusturur. Obezite ateroskleroz ile koroner kalp hastaligina, kalpte yapisal ve
fonksiyonel degisikliklere yol acgarak kalp yetmezligine, degisen miyokardiyal yap1
ise atriyal fibrilasyon ve ani kardiyak 6liim riskinde artisa neden olur (20).

Yaklasik 7 yil takip edilen 300.000 yetiskinin katildig1 Asya-Pasifik Kohort
Calismasinda VKi’de her 1kg/m?’lik artisin iskemik kalp hastaliginda %9’luk bir
artisa neden oldugu bulunmustur. Framingham calismasinda ise kalp yetmezligi
Oykiisii olmayan yaklagik 6000 kisi 14 yil boyunca takip edilmis ve normal kilolu
kisilere gore obez kisilerde kalp yetmezligi gelisme riski 2 kat daha yiiksek
bulunmustur. Ek risk faktdrleri ile beraber VKI’deki 1 birimlik artisin erkeklerde %35
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kadinlarda %7 risk artirdigi goriilmiis ve diger risk faktorleri haricinde kalp
yetmezliginin erkeklerde %11, kadinlarda %14 sebebi obeziteye baglanmistir (100).

2.4.4. Kanserler

Yapilan biiytlik ¢apli ¢aligmalar obezite ve bir¢ok kanser ¢esidi arasinda iliski
oldugunu gostermektedir. Viicutta artan yag miktar1 kolon, rektum, safra kesesi,
6zofagus, bobrek, over, serviks, karaciger, pankreas, prostat, l0semi, lenfoma gibi
kanser tiirlerinin insidansi ve mortalitesinde artisla iliskilidir ve kadinlarda
menopozdan sonra (artan dstrojen seviyelerine bagli) endometrium ve meme kanseri
riskinin arttig1 bilinmektedir (101). Kilo kaybi 6zellikle menopoz sonrast olusan
meme kanseri riskinde azalmaya neden olur. Tiim kanser vakalarinin %20’si obezite
ile iligkilendirilmistir. Son 25 yilin verileri incelendiginde kanserden Oliimlerin
erkeklerde %]14’iiniin, kadinlarda %20’inin obezite nedenli oldugu tahmin
edilmektedir. 2002'de Avrupa’da obezite ve iligkili durumlarin arastirildigi
caligmalarin metaanalizinde; obezitenin kolon kanseri vakalarinin% 11'inin,
menopoz sonrast meme kanseri vakalarinin% 9'unun, endometriyal kanser
vakalarinin% 39'unun, bobrek kanseri vakalarmin% 25'inin ve 6zofagus kanseri

vakalarinin% 37'sinin nedeni oldugu belirtilmistir (102).

2.4.5. Solunum sistemi hastaliklari

Obezitenin etkiledigi sistemlerden biride solunum sistemidir. Obezite
obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), obezite hipoventilasyon sendromu (OHS),
asttim, pulmoner hiperventilasyon, pnomoni, ARDS ve kronik obstruktif akciger
hastalig1 (KOAH) igin risk faktorleri arasindadir (103).

Obezite OSAS riskinde artisa neden olurken OSAS’ta kilo alimi ve obeziteye
neden olabilmektedir. Rasgele se¢ilen 690 denekle ileriye yonelik yapilan bir
calismada %10’luk kilo aliminin uyku apne gelisme riskini 6 kat artirirken %10’luk
kilo kaybinin riski %26 azalttig1 bulunmustur (104).
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2.4.6. Gastrointestinal sistem hastaliklar

Safra kesesi tasi (kolelitiazis) obezite ve asir1 kilo ile en sik goriilen
hepatobiliyer hastaliklardandir. Kadin cinsiyet ve obezite kolelitiazis igin riski
arttirmaktadir. Obezite de tas olusumunun sebebi olarak artan kolesterol dongiisii
gosterilmektedir. Bununla beraber hizli sekilde kilo vermek de tas olasiligini safra
yolundan kolesterol akisinin artmasi nedeniyle arttirmaktadir (105).

Alkolsiiz yaglh karaciger hastaligi, hepatomegali, yliksek karaciger enzimleri,
steatoz, steatohepatit, fibroz ve siroza kadar ilerleyebilen genis bir yelpazeyi
tanimlar. Obezite ve insiilin direnci alkolsliz yagli karaciger hastaliginin ana
nedenleridir. Hepatik steatoz trigliserit kullanimi ve iiretimi arasindaki dengesizlik
kaynakli karacigerde trigliserit birikimi sonucu olugsmaktadir. Steatozta kilo verme
ile gerileme olabilmektedir (106).

Obezite gastrodzofageal reflii (GOR), erozif ozofajit, gastrit, Barret’s
6zofagus, mide kanseri, ishal, bulanti, kusma divertikiiler kolon hastaligi, polipler,
hepatit C, akut pankreatit, pankreas kanseri gibi ¢esitli gastrointestinal hastaliklarin

artmus riskiyle iligkilidir (107).

2.4.7. Kas-iskelet sistemi hastaliklari

Obezite hareket kisitliligi, agr1 ve azalan yasam kalitesi ile iligkilidir. Bel-
boyun sirt agris1, ayak ve dizlerde agri siklikla olusur. Ozellikle kadilarda obezite
ile osteoartrit gelismesi ve ilerlemesi arasinda giiclii bir baglantt vardir. En sik
eklemlere asir1 yiik binmesine bagl dizlerde bulunur ancak kalga, eller gibi diger
bolgelerde de goriilmektedir. Obezitenin osteoartrite neden olmasinda hem mekanik
hemde metabolik faktorler sorumludur (91). Osteoartrit disinda iskelet sistemine
bircok olumsuz etkisi bulunmaktadir. Karpal tiinel, fibromiyalji, gut artriti, bag
dokusu hastaliklar1 (romatoit artrit), yiiriiyiis bozukluklari, artmis kas-iskelet agrisi
bunlar arasindadir (108). Bunlarin aksine yapilan bir dizi ¢aligma viicut agirliginin
kemik mineral yogunlugu iizerinde etkisi oldugu ve viicut agirhigi arttikca kemik

yogunlugunda artisla osteoporoz riskinde azalma oldugunu gostermistir (109).
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2.4.8. Psikososyal etkiler

Fazla kilo veya obezite bireyleri psikososyolojik olarak etkilemektedir. Obez
kisilerde normal kilolu kisilere gore depresyon, intihar diislincesi ve girigimi,
anksiyete daha yiiksek oranda goriilmektedir. Bu durum 6zellikle obez kadinlarda
obez erkeklere gore daha sik yasanmaktadir. Kadinlarin zayif olmasi gerektigi
diisiincesi gibi sosyal baskilar bu olumsuz etkilerin sebebi olabilir. Morbid obez
bireylerin kilo kaybiyla beraber depresif duygu durumlarinda azalma iligkilidir (110).
VKI artistyla viicut memnuniyeti ve benlik saygisi arasinda ters bir korelasyon
goriilmektedir. Viicut agirligr arttikga Ozgiliven, benlik saygist ve viicudundan
memnun olma azalmaktadir (111).

Obez bireyler toplum iginde birgok alanda Onyargi ve ayrimcilikla
karsilagmaktadirlar. Daha diislik evlilik orani, daha zor is bulma, sosyal ortamlarda
dislanma, terfi alamama, arkadas ortaminda alay konusu olma gibi olumsuz durumlar
obez bireyde strese neden olabilmektedir. Bu kronik stres sonucu bireylerde
psikososyal bozukluklar olugsmakta ve bireyin topluma uyumunu ve tedaviyi

zorlastirmaktadir (112).

2.4.9. Reprodiiktif sistem hastahklar

Obezlerde adet diizensizlikleri, Polikistik over sendromu (PKOS) ,
anovilasyon, subfertilite, abortus, libidoda azalma, obez kiz cocuklarda erken
puberte gibi problemler sik goriilmektedir ve bunlar obezitenin neden oldugu
hormonal degisikler sonucu olusmaktadir (113). Ozellikle abdominal obeziteye bagl
olusan hiperinsiilinemi seks hormon baglayici globiilinde (SHBG) baskilanmaya,
hipotalomus-hipofiz- gonodal (HPG) islev bozukluguna neden olur ve bu da
androjenler de artisa yol acar. Bu androjenler de yag dokusu i¢inde aromatize
edilerek Ostrojene doniigiir. Sonugta serbest Ostrojen ve testosteron miktar1 artar
(114). Hiperandrojenizmin kadinlarda en sik nedeni polikistik over sendromudur
(PKOS). PKOS androjen fazlaligi, oligo/anoviilasyon, tiiylenmede artis, overlerde
polikist varlig1 ile karakterizedir. PKOS’u olan kadinlarin %30-70’inde obezite
goriilmektedir (115).
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Erkeklerde obezitenin {ireme islevi iizerine en 1iyi bilinen etkisi
hipogonadotropik hipogonadizmdir. Bu azalan SHBG ve buna bagh diisiik
testosteron, artan androjenin Ostrojene doniisiimii sonucu yiiksek dstrojen seviyeleri
ile karakterizedir. Biitiin bunlar LH baskilanmasina yol agar ve azalmis libido,
azalmis spermatogenez, tilylenmede azalma gibi hipogonadizm belirtlilerine neden

olur (18, 116).

2.4.10. Obezite ve gebelik

Obezite hem gebe kadinlarda hem de fetiiste birgok olumsuz sonuca yol
acmaktadir. Obez kadinlarda gebe kalma giigliigii yaninda spontan abortus ve fetal
anomali riski de artmaktadir (117). Orta derecede fazla kilo bile gestasyonel diyabet,
gebelik hipertansiyonu ve preeklampsi icin risk faktdriidiir ve VKI arttikca risk
artmaktadir. Maternal obezite daha yiiksek sezeryan dogum orani ve bu dogumlarda
daha yiiksek anestezi ve postoperatif komplikasyonlarla iligkilidir (118). Bunun
yaninda postpartum kanama, tromboembolizm, erken dogum, iiriner sistem
enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu riskinde artig gortilmektedir (119).

Obezitenin fetal sonuglar1 arasinda intrauterin 6liim, makrozomi, konjenital
anomaliler bulunur. Dahasi, maternal obezitenin komplikasyonlar1 sadece fetiisii
ilgilendirmekle kalmaz fetal yasamdan sonra cocuk ve yetiskinlige kadar uzanir.
Annenin hamilelik sirasinda beslenmesi fetiisiin metabolik ortamini etkileyerek ileri
yasaminda metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastalik gelismesine zemin
hazirlayabilir (120).

Sonu¢ olarak maternal ve fetal komplikasyon riskini arttiran obeziteye karsi
Oonlem alinmali, obez gebe kadinlara beslenme ve spor agisindan danigmanlik
verilmeli, obezitenin neden olabilecegi sorunlar anlatilmali, gebe kalmay1 planlayan

kadinlarda gebelik oncesi bilgilendirilmeli ve kilo kayb i¢in tesvik edilmelidir (119).

2.5. Obezite Tedavisi

Obezite bir¢cok komorbiditeye sebep olabilen kronik hastaliklarin baginda

gelmektedir. Obezitenin dnlenmesi veya olustuysa tedavi edilmesi hem olusabilecek
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komorbit durumlar1 6nlemek hem de getirdigi saglik maliyetlerini azaltmak agisindan
biiyiilk 6nem tagimaktadir. Kilonun %5-10"u kadar kilo kayb1 bile obezitenin neden
oldugu hastalik risklerini azaltarak sagligi iyilestirebilir. Obezite tedavisinde
multidisipliner ve kombine tedavi yaklasimi uygulanmalidir. Tedavi i¢in gercekei
hedefler belirlenmeli ve kisiye 6zel olmalidir. Obezite tedavisi baslangicta diyet,
egzersiz ve davranis degisikligini icermelidir. Bunlarin yetersiz kaldigr durumlarda
uygun hastalarda farmakolojik tedavi ve/veya bariatrik cerrahi ile desteklenmelidir
(121). Kalori kisitlamasi negatif enerji dengesini saglamasi ile kilo vermenin en
onemli bileseni iken diizenli fiziksel aktivite ise kilo kaybinin siirdiiriilmesinde
Oonemlidir. Yasam tarzi degisikligi ile de saglikli beslenme ve spora aligkanlik
kazandirmak hedeflenmektedir (122). Tedavide 6 ay sonra kilonun en az %S5
kaybedilmesi, bunun siirdiiriilmesi ve iligkili risk faktorlerinde iyilesme olmasi basari
kabul edilebilir (123).

Diyet tedavisi birey i¢in kisisellestirilmis, giivenli, kolay uygulanabilir ve
stirdiiriilebilir olmalidir. Diyet tedavisinde enerji alimi bazal metabolizmanin altina
diismeyecek sekilde azaltilarak kilo verme hedeflenmektedir. Bu amagla bireyin
enerji ihtiyaci hesaplanmali haftada ortalama 0,5-1 kg verecek sekilde giinliik alacagi
toplam kalori miktar1 belirlenmelidir. Bireyin kilosuna bagl giinlik 500-1000
kcal’lik azalma ile bu hedef saglanabilir (124). Baslangicta 6 ayda %5-10’luk kilo
kayb1 hedeflenmelidir. Diyet programi dengeli olmali ve vitamin, mineral, elektrolit
kaybina yol agmamalidir. Diyetle alinan besinlerin dagilimi1 %15-20 protein, %50-55
karbonhidrat ve %?25-30 yag seklinde diizenlenmelidir. Rafine seker gibi basit
karbonhidrat alimi, sekerli icecek tiikketimi kisitlanmali, posali yiyecek tiiketimi
arttirllmalidir. Giinliik su tiiketimi en az 2 litre olmali ve tuz tiikketimi<5g/giin ile
sinirlandirilmadir (11).

Egzersiz yapmak kilo kaybi ve verilen kilonun korunmasina katkida bulunur.
Kilo kaybi olmasa bile egzersiz obezitenin saglik {izerindeki olumsuz etkilerini
iyilestirebilmektedir. Ancak kalori kisitlamas1 olmadan orta dereceli fizik aktivitenin
kilo vermede yetersiz kaldig1 goriilmiis ve egzersizle beraber kalori kisitlamasinin
obezite tedavisinde daha etkili oldugu gosterilmistir. Diyetle alinan kalori azaltilirken
egzersizle verilen kalori artmakta ve iki tarafli etki saglanmaktadir (125). Obezite

tedavisinde egzersiz bireyin yasina, eslik eden hastaliklarina, fizik aktivite durumuna
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gore bireye uygun programlanmalidir. Daha 6nce sedanter yasayan kisileri egzersiz
oncesi kardiyovaskiiler acidan degerlendirmek gerekir. Fiziksel aktiviteden fayda
gormek i¢in maksimal kalp atim hizinin %60-70’ine ulasmak gerekmektedir.
Amerikan College of Sports Medicine (ACSM), egzersize haftada 5 giin 30 dk/giin
ile baglayarak sonrasinda 60 dk/giine ¢ikilan (toplam 250-300dk/hafta) orta siddetli
aerobik egzersiz yapilmasii onermektedir. Aerobik egzersizler direng ve esneklik
egzersizleri ile kombine edilerek kaslar1 gelistirme ve yag oksidasyonunda daha
etkili tedavi saglamaktadir. Orta siddetli direng uygulamasi haftanin 2-3 giinii 2-4 set
ve 8-12 tekrar olacak sekilde aerobik egzersize eklenmelidir. Giinde 100-250 kkal,
haftada toplam 1000 kkal enerji harcanmasi ile baglanarak ilerleyen zamanlarda
giinde 300-400 kkal enerji harcanmasi hedeflenmelidir (126).

Obezitenin tedavi yontemlerinden biri de davranis degisikligidir ve kilo
vermenin her asamasinda yer almasi gereken bir yaklasimdir. Bu tedavide kilo
almaya sebep olan tiim davranig ve tutumlarin degistirilmesi amag¢lanmaktadir. Bu
amagla kisiye gercekei bir kilo hedefi belirlenmeli, yeme ve fiziksel aktivitesinde
degisiklik yapilmali, motive edilmeli, gereksiz yeme diirtiileri kontrol altina alinmali
ya da alternatif davraniglar gelistirmeye calisilmali, kisinin diizenli kilo kontrolii
yapmasi istenmeli ve gerekirse sosyal destek saglanmalidir. Davranis degisikligi
tedavisi hedef belirleme, uyaran kontrolii, kendi kendini goézlemleme, alternatif
davranig gelistirme, kendini &diillendirme, bilissel yeniden yapilandirma, stres
yonetimi ve sosyal destek bilesenlerinden olusur. Hastalara asansor yerine merdiven
kullanma, gidecekleri yere ara¢ yerine yiirliyerek gitme veya 1 durak Once inme,
televizyon seyrederken atistirma yapmama, yeme hizin1 yavaslatma ve yemek
aralarinda su icme gibi Oneriler sunulabilir (124, 127).

Ilag tedavisi hicbir hastada tek basina kullanilmamali diyet, egzersiz, yasam
tarz1 degisikligi ile kombine edilmelidir. VKI>30 kg/m? olan diyet, egzersiz, yasam
tarz1 degisikligi ile kilo kontrolii saglanamayan hastalar veya VKI 27-29,9 kg/m?
olup komorbit hastalig1 olanlarda farmakolojik tedavi baslanabilir. FDA tarafindan
obezitenin uzun siireli tedavisi i¢in onaylanan ilaglar; orlistat, lorcaserin,
fentermin/topiramat Extended Release (ER) kombinasyonudur, yalnizca kisa siireli
(birka¢ hafta) kullanim ic¢in onaylanan ilaglar ise; fentermin, dietilpropion,

fendimetrazin, benzfetamindir (128). Farmakoterapinin etkinligi ilk 3 aydan sonra
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degerlendirilmelidir. Kilo kaybi1 >%5 ise tedavi devam edilmeli ancak tedaviye
gerekli yanit1 vermeyen kisilerde tedavi durdurulmalidir. 6 ayda %S5-15 kilo kaybi
bircok komorbit hastalikta iyilesme saglayan uygun bir hedeftir (127).

Tablo 12. Obezite tedavisinde kullanilabilen ilaglar (127)

Yag emilimini azaltan ilaclar Orlistat

Antidiyabetik ilaglar Metformin, exenatid, liraglutid,

Sempatomimetik ilaclar Fentermin, dietilpropion,

Selektif serotonin res. agonistleri Lorcaserin

Antiepileptik ilaglar Topiramat

Kombinasyon tedavileri Topiramat/Fentermin,
Bupropion SR/Naltrekson

Bariatrik cerrahi VKI>40 kg/m? olan veya VKI 35-39,9 kg/m? olup Tip 2
DM, dislipidemi, HT, obstruktif uyku apne sendromu gibi en az bir komorbit durumu
bulunan hastalarda uygulanabilmektedir. Cerrahi Oncesi hastalar en az 6 ay takip
edilmelidir. Tedavi edilmeyen major depresyon, psikoz, ila¢ ve alkol bagimliligi,
ciddi koagiilopati, ileri kalp hastaligi, tikanircasina yeme sendromu gibi durumlarda
cerrahi tedavi kontrendikedir (11). En sik uygulanan cerrahi prosediirler sleeve
gastrektomi (tlip mide), mide bant ligasyonu ve Roux-en Y gastrik by-pass
yontemleridir. Obezite cerrahisi bazi riskler tasimasina ragmen prosediirlerin
giivenirligi giderek artmaktadir. Obezite cerrahisi geciren hastalarin ¢gogunda siirekli
kilo kayb1 yaninda diyabet, tansiyon, dislipidemi, uyku apne sendromu gibi

durumlarda 1yilesme yasanmaktadir (123).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismanin Tasarimi ve Amaci

Retrospektif tipteki bu ¢alismamizda Diizce Universitesi Saglik Uygulama ve
Aragtirma Merkezi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigine Ocak 2018-Aralik 2018
tarihleri arasinda kilo verme istegi ile bagvuran 1750 hastanin arsivleri incelenmistir.
Dislanma kriterleri disinda kalan ve VKI>25 kg/m? olan 581 hasta calismaya dahil
edilmistir. Calisma igin Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 04.01.2021 tarih ve 2020/269 karar numarasi ile izin alinmistir (Ek-1).

Calismamizda Obezite Poliklinigi’nin rutin isleyisinde hasta dosyalarina
kaydedilen yas, cinsiyet, meslek, medeni durum, ¢ocuk sayisi, 6zge¢cmis, kullandig:
ilaglar, boy, kilo, VKI ve laboratuvar verileri kullanmilmistir. Olgiim ve kan tetkikleri
en az 8 saatlik aclik sonrasi sabah saatlerinde yapilmistir. 18 yasindan kii¢ilik olanlar,
kilo alma istegi ile bagvuranlar, gebeler, emzirenler, VKi < 25 kg/m? olanlar,
poliklinik takip sayisi 2’den az olanlar, istenen tetkikleri sistemde bulunmayan
hastalar ¢alismanin disinda tutulmustur.

Hastalar DSO’niin obezite smiflamasma gore 4 gruba ayrilmislardir. VKI
25,0-29,9 arasi pre-obez = grup 1, VKI 30-34,9 aras1 obez = grup 2, VKI 35-39,9
arasi ileri obez = grup 3 ve VKI > 40 olanlar morbid obez = grup 4 olarak alinmustr.
Hastalarin ilk vizit ve son vizit kilolar1 kaydedilmistir. Gruplarin birbirleri arasinda
antropometrik ve biyokimyasal analizleri, eslik eden hastaliklar1 incelenmistir.
Hastalarin poliklinik takip sayilarina, takip siiresince kilo degisimlerine bakilmis ve
kilo degisim yiizdesi hesaplanmistir. Poliklinik takip sayisi, VKI gruplar ile kilo
degisim yiizdesi arasindaki iliski incelenmistir. Takip sonucunda kilo alan/kilo
degisimi notr olan hastalar = 1. Grup, kilo kayb1 %1-%4.,9 olanlar = 2. Grup, kilo
kayb1 %5-% 9.9 olanlar =3. Grup, %10-14,9 olanlar = 4. Grup, %15 ve iizeri olanlar
= 5. Grup olarak simiflanmistir. 1. Ve 2. Grup basarisiz, 3, 4. ve 5. Grup basarili
kabul edilmistir.
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3.2. Antropometrik Olgiimler

Hastalarin boy Olgiimleri ayakkabilar1 ¢ikartilarak duvara sabitlenen metre
yardimiyla dlgiilmiistiir. VKI ise kisinin kilosunun (kg) boy uzunlugunun karesine
(m?) boliinmesiyle elde edilmistir. Calismamizda metabolik sendrom taramasi
yapilmayacag1 icin hastalarin bel ve kalca c¢evresi Olgiimleri g¢alismaya dahil

edilmemistir.

3.3. Biyokimyasal Analizler

Kan ornekleri en az 8 saatlik aclik sonrast alinmistir. Tiim Ol¢timler Diizce
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda
gerceklestirilmistir. Kan tetkiklerinden hemoglobin, aclik kan glukozu, insiilin, total
kolesterol, LDL, HDL, Trigliserit, Demir, Ferritin, Vitamin B12, TSH bakilmistir.
Insiilin direnci HOMA-IR formiilii (aglik glikoz (mg/dl) x aglik insiilin (uIU/mL) /

405) ile hesaplanmistir. 2,5 ve iizeri degerler anlamli kabul edilmistir.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismadaki tiim verilerin uygun tanimlayici istatistikleri hesaplanmistir.
Stirekli nicel degiskenleri normallik varsayim kontrolii Kolmogorov-Smirnov testi
ile, grup varyanslariin homojenligi varsayimi ise Levene testi ile incelenmistir.
Gruplar aras1 karsilastirmalarda Median k samples test (post hoc Dunn testi) ve
Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler igin
Pearson Ki-kare, Fisher Freeman Halton (post hoc Bonferroni testi) ve Fisher Exact
testleri, oran karsilastirmast icin Ki-kare testi (post hoc Bonferroni testi)
kullanilmustir. Istatistiksel analizler SPSS 22.0 paket programinda yapilmis ve
p<0,05 veya p<0,001 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Calismaya Diizce Universitesi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigi’ne Ocak
2018- Aralik 2018 tarihleri arasinda kilo verme istegi ile bagvuran 1750 hastanin
dosyasi incelenerek dahil edilme kriterlerine uyan 498’1 kadin 83’1 erkek toplam 581
hasta alindi. Calismadaki kadinlarin oram1 %85,7 erkeklerin orani ise %14,3 olarak
saptand1. Kisilerin gruplara gore dagilimi; pre-obez (grup 1) = 118 kisi (%20,3), obez
(grup 2) = 198 kisi (%34,1), ileri obez (grup 3) = 125 kisi (%21,5) ve morbid obez
(grup 4) = 140 kisi (%24,1) seklindeydi. Yaslara gére dagilimi ise 18-29 yas aras1 =
147 kisi (%25,3), 30-50 yas arast = 311 kisi (%53,2), 51-64 yas aras1 = 108 kisi
(%18,6), 65 yas ve istii = 15 kisi (%2,6) seklindeydi ve tiim kisilerin yas medyan
degeri 39,4+12,7, minimum yas 18, maksimum yas 77’idi. Medeni duruma gore ise
459 kisi (%79,1) evli, 101 kisi (%17,4) bekar, 20 kisi (%3,4) dul/bosanmis idi.
Meslek gruplarn igerisinde 365 kisi (%62,8) ile en fazla ev hanimi bulunmaktaydi.
Geri kalan 60 kisi (%10,3) memur, 54 kisi (%9,3) 6grenci, 44 kisi (%7,6) isci, 17 kisi
(%2,9) esnaf, 11 kisi (%1,9) 6zel sektor calisani, 9 kisi (%1,5) emekli, 21 kisi (%3,6)
ise diger meslek grubundandi. Egitim durumuna baktigimizda 13 kisi (%2,2) okur
yazar degil, 15 kisi (%2,6) okur yazar, 235 kisi (%40,4) ilkokul mezunu, 59 kisi
(%10,2) ortaokul mezunu, 126 kisi (%21,7) lise mezunu ve 133 kisi (%22,9)
tiniversite mezunuydu. Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine gére dagilimi Tablo

13’de gosterilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine gore dagilimi

n

%

Yas gruplari 18-29 147 25,3
30-50 311 53,5
51-64 108 18,6
65+ 15 2,6
Toplam 581 100,0
Cinsiyeti Erkek 83 14,3
Kadin 498 85,7
Toplam 581 100,0
Medeni durum Bekar 101 17,4
Evli 459 79,1
Diger 20 34
Toplam 580 100,0
Egitim Okur yazar degil 13 2,2
Okur yazar 15 2,6
ilkokul 235 40,4
Ortaokul 59 10,2
Lise 126 21,7
Universite 133 229
Toplam 581 100,0
Meslek Ev hanimi 365 62,8
Ogrenci 54 9,3
isgi 44 7,6
Memur 60 10,3
Esnaf 17 2,9
Ozel sektor 11 1,9
Emekli 9 1,5
Diger 21 3,6
Toplam 581 100,0
VKI gruplari 25-29,9 118 20,3%
30-34,9 198 34,1%
35-39,9 125 21,5%
>40 140 24,1%
Toplam 581 100,0%
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VKI gruplarma gore medyan yas degerleri grup 1’in 31, grup 2’in 37, grup
3’{in 40, grup 4’iin 46 idi. Yas artttkca VKI’i de artmaktaydi. Boy medyan degeri
160+9, ilk kilo 90+17.,9, son kilo 84,2+17,5, VKI 34,2+6,9, kilo degisimi yiizdesi
5,01+£5,26, poliklinik bagvuru sayist ortalama 3+2 idi. Cocuk sayis1 medyan degeri 2,

minimum 0, maximum ¢ocuk sayis1 9°du.

Tablo 14. Hastalarin boy, kilo, VKI, kilo degisim yiizdesi ve poliklinik basvuru
say1s1 ortalama degerleri

Ortalama | Standart Sapma | Medyan | 1.ceyrek | 3.ceyrek | Minimum | Maksimum
Boy 161 9 160 155 166 95 190
ilk kilo 91,7 17,9 90,0 79,2 101,0 44,2 170,0
Son kilo 86,6 17,5 84,2 74,9 96,0 30,4 164,0
VKI 35,6 6,9 34,2 30,7 39,7 25,0 62,7
Kilo deg. yuzdesi | 5,56 5,26 5,01 1,97 7,84 -8,83 31,22
pol. bagvuru sayisi | 3 2 3 2 4 2 29

Cinsiyet disinda yas gruplari, medeni durum, egitim diizeyi ve mesleklere
gore VKI gruplar1 arasinda anlamli diizeyde fark vardi. (p<0,001). Preobez olan 18-
29 yas araligindaki bireylerin orani, diger VKI gruplarina gére; morbid obez olan 51-
64 yas aralifindaki bireylerin orani, preobez ve obez gruplarina gore; ileri obez olan
65+ yas lstli bireylerin orani ise preobez grubuna goére anlamli diizeyde daha
yiiksekti (her biri p<0,05). Kadin ve erkeklerin gruplar arasi dagiliminda anlamh
farklilik yoktu. (p= 0,104). Kadinlar ve erkekler en fazla obez yani grup 2 ( VKI:30-
34,9) igerisinde yer almaktaydi. Bekarlarda preobez bireylerin orani diger gruplara
gore daha yiiksekken evlilerde preobez bireylerin orani diger gruplara gore daha
diisiiktii. Ilkokul mezunu olan morbid obez bireylerin oram diger gruplara gore
anlaml olarak daha yiiksek, preobez bireylerin orani ise diger gruplara gore daha
diisiiktii. Universite mezunlarida bu durum tam tersiydi. Universite mezunu preobez
bireylerin oranm1 diger gruplara gore anlamli olarak daha yiliksekken morbid obez
bireylerin orani preobez ve obez gruba gore anlamh olarak daha diisiiktii. Meslek
gruplart icerisinde en ¢ok 365 kisi (%62,8) ile ev hanimi bulunmaktaydi. Ev
hanimlarinda morbid obez orani, 6grencilerde ise preobez orani diger gruplara gore
anlamli daha yiiksekti. Diger mesleklerde grup dagilimlar1 arasinda anlamli fark

yoktu.
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VKI gruplar1 arasinda ¢ocuk sayis1 bakimindan anlamli diizeyde fark vardi

(p<0,001). 25-29,9 VKI grubundaki yani preobez bireylerin ¢cocuk sayis1 diger VKI

gruplari i¢inde en diisiiktii (her biri p<0,05).

Tablo 15. Sosyodemografik zelliklere gore VKI gruplarinin karsilastirilmasi

VKi gruplari
25299  [30-349 |35-39,9 >40 Toplam
n % n % n % n % n |% p
18-29 53, 44,9 500 5,3 B0» [24,0 [14c [10,0 [147 25,3
30-50 52, 44,1 [117a 59,1 B4a [51,2 [78a 55,7 [311 53,5
Yas gruplari | 51-64 13 [11,0 [28a [14.1 P3ao [184 Wdo [B1.4 108 [186 | <0001
65+ o' 00 [Ba 15 B« 64 [a RO |15 P26
Toplam 118  [100,0[198 [100,0[125 [100,0 [140 [100,0 581 [100
Erkek 19. [16,1 1362 [182 [15. [120 [13. [9,3 83 (14,3
Cinsiyeti Kadin 99. 1839 [162. 81,8 [110. 88,0 [127. 90,7 Mos 57 | 104
Toplam 118 [100,0[198 [100,0(125 [100,0 [140 [100,0 581 [100
Bekar 42, 1356 Bio [157 [18 [144 [10o [72 [101 [17,4
Medeni Evli 73, 61,9 [160, 80,8 [104y 83,2 [122, B7.8 159 [79,1 | g 001
durum Diger 3%a 25 [7a B5 Ba P4 [7a [50 [0 B4
Toplam 118  [100,0[198 [100,0(125 [100,0 [139 [100,0 580 [100
doé‘glj‘”r yazary g B, [15 Ba WO [ 29 [13 P2
Okur yazar |0a 0,0 [2a 1,0 Ba 4,8 7a 5,0 15 2,6
ilkokul 25, 21,2 [74» B7,4 Bl [40,8 85 (60,7 [235 40,4 |<0,001
Egitim Ortaokul 10a 8,5 [22a [11,1 [14a [11,2 [13a 9,3 59 (10,2
Lise 26, 22,0 [52. 6,3 P7a [216 R1a [150 [126 21,7
Universite 562 47,5 45, [22,7 [220c [17,6 [10c [7,1  [133 [22,9
Toplam 118  [100,0[198 [100,0[125 [100,0 [140 [100,0 581 [100
Evhanmi W8, 40,7 [112, [56,6 [93. [74,4 [112: [80,0 [365 62,8
agrenci 29, 246 [17o 86 5o K40 B [21 |54 93 |<0,001
isci 9% 76 [19a 96 9. [72 [7a B0 44 76
Memur 19, [161 [24a [121 Ba 64 9. PB4 0O [103
Meslek Esnaf 3a 25 92 45 _2a 1,6 3a 2,1 17 2,9
Ozel sektor  3a 25 Ba 3,0 [1a .8 1a 7 11 (1,9
emekli a8 Ba [15 Ma B2 [a |7 P |15
diger 62 51 82 KO Ba P24 M2 RO P1 B6
Toplam 118 [100,0[198 [100,0(125 [100,0 [140 [100,0 581 [100

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylasmayan degerler, siitun oranlari i¢in
iki tarafli esitlik testinde p <0,05'te 6nemli 6l¢giide farklidir.
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Calismamizda  kilo  degisim  yilizdesi ortalama  %5,6+£5,3 iken
maksimum %31,2 minimum % -8,8’di. Kilo alan/notr ve kilo kayb1 %1-5 aras1 olan
grup basarisiz olarak, kilo kayb1 %5 ve lizeri olan gruplar basarili olarak tanimlandi.
Kilo degisim yiizdesi grup oranlari arasinda anlamli diizeyde fark vardi (p<0,001).

“91-5" ve “%5-10” kilo degisim gruplarindaki oranlar (%34,3 ve %33,4) en
yiiksek iken, “>%15” kilo degisimi gozlenen grubun orani (%5,3) anlamli diizeyde
en diisiiktii. Kilo verme acisindan basarili (%50,6) ve basarisiz (%49,4) gruplarin
oranlar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05). Poliklinik takip sayisi ise

ortalama 3, minimum 2, maksimum 29 olarak bulundu.

Tablo 16. Kilo degisim yiizdesi grup dagilimi

n % p
Kilo  degisim  ylzdesi Kilo alan/nétr 88 15,1
gruplari %1-5 199 34,3
%5-10 194 33,4 <0,001
%10-15 69 11,9
2%15 31 5,3
Toplam 581 100,0
Kilo verme basari durumu Basarisiz 287 49,4
Basarili 294 50,6 0,772
Toplam 581 100,0

Cinsiyet disinda yas grubu, meslek ve VKI gruplarina gore kilo degisim
ylizde grup oranlar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (her biri p>0,05).
Ornegin; kilo degisim yiizdesi %5-10 arasinda olan erkeklerin orani, kilo alan/ndtr
gruptaki erkeklerin oranindan; kilo degisim yilizdesine gore kilo alan/n6tr gruptaki
kadinlarin orani, kilo degisim yiizdesi %5-10 arasindaki kadinlarin oranindan anlaml
diizeyde daha yiiksekti. Ayrica erkeklerde %5-10 arasinda kilo degisimi goriilme
orani, kadinlardakinden anlamli diizeyde daha yiiksekti (her biri p>0,05) (Tablo 17).
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Tablo 17. Cinsiyete gore kilo degisim yiizdesi gruplarinin karsilastirilmasi

Kilo degisim yuzde gruplari p
Kilo
alan/nétr | %1-5 %5-10 %10-15 >=%15
n % n % n Y% n % n %
Erkek 6. 6,8 23ap (11,6 [40p 20,6 10ap {145 {ap (12,9
Cinsiyet |Kadn B2 (982 17625 [884 (1545794 595 855 [7an 87,1 | 020
Toplam 88 [100,0 [199 100,0{194 [100,0 |69 [100,0 |31  [100,0

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylagsmayan degerler, siitun oranlari i¢in
iki tarafl: esitlik testinde p <0,05'te dnemli dl¢iide farklidir.

Cinsiyet diginda yas grubu, meslek ve VKI gruplarma gore kilo verme basari
durumu oranlar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu. (her biri p>0,05). Kilo
vermede basarilt olan erkeklerin orani, basarisiz olanlarinkinden anlamli diizeyde
daha yiiksek iken kadinlarda bu durum tam tersiydi. Ayrica erkeklerde kilo verme
basar1 orani (%65,1), kadinlardakinden (%48,2) anlamli diizeyde daha yiiksekti
(p<0,05) (tablo 18).

Cocuk sayist bakimindan hem kilo degisim ylizde gruplari hem de kilo verme

basar1 durumu arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p=0,050 p=0,093).

Tablo 18. Cinsiyete gore kilo verme basart durumunun karsilastirilmasi

Kilo verme basar1 durumu
Basarisiz Basarili P
n % n %
Erkek 29, 10,1 54, 18,4
s 0,004
Cinsiyet |Kadin 258, 89,9 240, 81,6
Toplam 287 100,0 294 100,0

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylasmayan degerler, siitun oranlar1 igin
iki tarafl esitlik testinde p <0,05'te 6nemli 6lgiide farklidir.

Poliklinik bagvuru sayisi ortanca degeri bakimindan hem kilo degisim yiizde
gruplart hem de kilo verme basari1 durumu arasinda anlamli diizeyde fark vardi
(p<0,001). %1-5’1ik kilo degisim yiizdesi grubunda poliklinik bagvuru sayisi, diger
kilo verme yiizde gruplarina (%5-10, %10-15, >%]15) gore anlamli diizeyde daha

diisiiktii. Kilo degisim yiizdesi >%15 olan grupta poliklinik basvuru sayisi, diger
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gruplara gore anlamli diizeyde daha yliksekti. Kilo degisim yiizdesi %10-15 olan
grupta poliklinik bagvuru sayisi, kilo verme yiizdesi %5-10 olan gruptan anlamli
diizeyde daha yiiksekti. Kilo alan/nétr gruptaki poliklinik basvuru sayisi, kilo verme
yilizdesi %5-10, %10-15, >%15 olan gruplara gore anlamli diizeyde daha diistiktii
(her biri p<0,05).

Tablo 19. Kilo degisim yiizdesi ve basar1 durumuna gore poliklinik bagvuru sayisi

Poliklinik bagvuru sayisi
Standart 1. 3.
Ortalama | Sapma |Medyan |ceyrek |cgeyrek | Minimum | Maksimum

Kilo degisim | Kilo
yuzdesi gruplari | alan/nétr ° 1 2 2 ° 2 !

%1-5 3 2 2 2 3 2 29

%5-10 4 2 3 2 4 2 16

%10-15 5 2 4 4 5 2 12

>=%15 6 3 6 4 8 2 15
Kilo verme | basarisiz_ |3 2 2 2 3 2 29
basari durumu | basarili 4 2 4 3 5 2 16

Calismamizdaki 581 hastadan 266 kiside bilinen bir kronik hastalik dykiisii
yokken 317 hastanin en az bir tane eslik eden hastalig1 vardi. Eslik eden hastaliklara
baktigimizda en yiiksek oranda HT (%18,1), DM (%12,6), PreDM (%11,5) ve tiroid
hastaliklar1 (%11,2) eslik etmektedir. Psikiyatrik hastaliklar (%7,4), astim/allerji
(%5,7), koroner arter hastaliklart (KAH) (%5,2), hiperlipidemi (%4,8), gis
hastaliklar1 (%4,6), aritmi (%3,8) ve diger hastaliklar (%23,2) oraninda eslik
etmekteydi. Diger hastaliklar basliginin i¢cinde en sik PKOS, kas-eklem hastaliklari,
migren, varis, vertigo, HBV vb. bulunmaktadir. Eslik eden hastaliklarin ytlizdesi
asagida gosterilmektedir (Sekil 3). En c¢ok kullanilan ilaglar ise sirasiyla
antidiyabetikler (%?22), antihipertansifler (%17,6), tiroid ilaglar1 (%11,4) ve diger
ilaglardir (%16,9). Diger sorgulanan ilag kullanimlar1 psikiyatrik ilaglar (%9,8),
antikoagiilan (%7,9), gis ilaglart (%6,2), nsaii (%4,8), antihiperlipidemikler (%4,1),
antiaritmik (%4,1), inhaler/antihistaminik (%4,1) seklindedir.

Cinsiyete gore eslik eden hastaliklara baktigimizda HT ve hipotiroidi disinda

diger ek hastaliklar bakimindan cinsiyete gore anlaml diizeyde fark yoktur (her biri
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p>0,05). Kadinlarda HT ve hipotiroidi oranlari, erkeklerdekinden anlamli diizeyde
daha yiiksektir (her biri p<0,05)

eslik eden hastaliklar
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M eslik eden hastaliklar

Sekil 3. Hastalarda obeziteye eslik eden hastalik dykiisii

VKIi gruplarma gére eslik eden hastaliklardan hipotiroidi, hipertiroidi,
hiperlidemi, aritmi, psikiyatrik hastaliklar, gis hastaliklari, astim/allerji disinda diger
ek hastaliklar bakimindan VKI gruplari arasinda anlamli diizeyde fark vardir (her biri
p<0,05). Ornegin; morbid obez bireylerde DM orani, diger VKI gruplarindakinden
daha yiiksekti. Morbid obez bireylerde preDM orani, preobez ve obez
bireylerinkinden daha yiiksekti, ayrica ileri obezlerde DM ve preDM oranlari, sadece
preobez bireylerde gozlenen oranlardan daha yiiksekti (her biri p<0,05).
Hipertansiyonu olan morbid obez bireylerin orant diger gruplara gore daha
ylksekken preobez bireylerin oraniysa daha diisiiktii. Koroner arter hastaligi (KAH)
olan morbid obez bireylerin orani sadece preobez bireylere gore anlamli daha
yiiksekti.

Antidiyabetik, antihipertansif ve diger ilaglar disinda kullanilan ilaglar
bakimindan VKI gruplari arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (her biri p>0,05).
Ornegin; VKI gruplar1 arasinda antikoagiilan kullanim oranlar1 arasinda fark
bulunmazken antikoagiilan kullanan ve kullanmayan preobez bireylerin oranlari
arasinda istatistiksel olarak fark vardi (p<0,05). Antikoagiilan kullanan preobez
bireylerin orani, antikoagiilan kullanmayan preobez bireylerin oranindan daha

yiiksekti. Morbid obez bireylerde antidm ve antiht kullanim oram, diger VKI
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gruplarindakinden daha yiiksekti, ayrica ileri obezlerde antidm ve antiht kullanim
orani, preobez bireylerdekinden daha yiiksekti. (her biri p>0,05).

Cinsiyete gore ila¢ kullanimi1 agisindan antiht, tiroid ilaci, diger ilaglar diginda
kullanilan ilaglar bakimindan cinsiyete goére anlamli diizeyde fark yoktu (her biri
p>0,05). Kadinlarda antihipertansif, tiroid ilac1 ve diger ilaglarin kullanim oranlari,

erkeklerdekinden anlamli diizeyde daha ytiksekti (her biri p<0,05)

Tablo 20. VKI gruplarina gore kronik hastalik varlig

VKI gruplar
25-29.9 [30-34.9 [35:39.9 |>40 0
n % |n % |n % |n |%
Diyabet Yok  [115497,5 [181a491,4 [1105 88,0 [102472,9
Var Ba 25 [17a5 8.6 [155 [12,0 38 [27,1 <0,001
Toplam [118 [100,01198 [100,01125 [100,0[140 [100,0
Prediyabet  |Yok  [115497.5 (18145914 [1075485,6 [111479,3
Var Ba 25 [17a0 [8.6 [180c [14,4 [29: [20,7 <0,001
Toplam |18 100,0/198 [100,0[125 |100,0[140 [100,0
Hipertansiyon |Yok  |114496.6 (1715 86,4 [103, 82,4 88: 62,9
Var Wa B4 P7o [186 P25 [17,6 [52c (37,1 <0,001
Toplam [118 [100,01198 [100,0/125 [100,0[140 [100,0
hipotiroidi Yok  [108491,5 [179a 90,4 [112. (89,6 [120485,7
Var [10a 85 [19. 9.6 [13. [10,4 0. [14,3 0,429
Toplam [118 [100,01198 [100,01125 [100,0[140 [100,0
hipertioidi | Yok |1187100,0198" [100,01244 (99,2 [138498.6
var ' 00 p' 00 [a |8 [ [1.4 0,222
Toplam [118 [100,01198 [100,01125 [100,0[140 [100,0
hiperlipidemi | Yok  [115497.5 (1882 94.9 [117. 93,6 [133495,0
Var Ba 25 [10a (51 8a B4 [7a 50 0,563
Toplam [118 [100,01198 [100,0/125 [100,0140 [100,0
Koroner arter | Yok  |116498,3 [1912496,5 [1182594,4 (126490,0
hastalig Var 22 1,7 [7Tap 35 [7Tap 5,6 [145 [10,0 0,013
Toplam [118 [100,01198 [100,0/125 [100,0140 [100,0
Aritmi Yok  [114496,6 [192. (97,0 [120a 96,0 [133495,0
Var Ha B4 2 BO B2 [0 [7a 50O 0812
Toplam [118 [100,01198 [100,01125 [100,0[140 [100,0
Psikiyatrik  |Yok  [113495.8 [1842 92,9 [1134 90,4 [128491,4 0.405
hastaliklar Var Pa 42 [14a 7,1 [12a 96 [12a 8,6
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Toplam [118 10,0198 10,0125 [100,0}140[100,0

Gis Vok  |115497,5 [188. 94,9 [119, (95,2 [132494,3

hastalklan  |var Be B5 [10a 51 Ba @48 Ba 5.7 0,655
Toplam |18 [100,0198 [100,0125 1000140 [100,0

Astim/allerji Yok 110493,2 [188a (94,9 [118a (94,4 |132494,3
Var [Ba 6.8 [10a 51 [7a 56 [8a 5.7 0,937
Toplam 118 [100,0198 [100,0125 1000140 }100,0

Diger Yok  [103487.3 [150a475,8 (9545 [76,0 985 [70,0

hastalklar | var 152 12,7 [48as 24,2 [30as 24,0 425 [30,0 0,011
Toplam 118 [100,01198 10,0125 [100,0l140 [100,0

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylagsmayan degerler, siitun oranlari i¢in
iki tarafli esitlik testinde p <0,05'te 6nemli 6lgiide farklidir.

Psikiyatrik ila¢ kullanimi diginda kullanilan ilaglar bakimindan yas gruplari
arasinda anlaml diizeyde fark vard1 (her biri p<0,05).
Ornegin; 65+ yas iistii bireylerde antidm kullanim orami, diger yas gruplardakinden
daha yiiksekti, ayrica 51-64 yas araliginda antidm kullanim orani, 18-29, 30-50 yas
gruplarindaki oranlardan daha yiiksekti. Antihipertansif kullanim orami ise yasla
birlikte artmaktaydi. 65+ yas ustii bireylerde en yiiksekken 18-29 yas arasi en diigiik
orandaydi. Antihiperlipidemik kullanan 51-64 yas ve 65+ listii bireylerin oran1 18-29
ve 30-50 yas grubundakilerden daha yiiksekti. Tiroid ilact kullanim oran1 65+ {istii
bireylerde sadece 18-29 yas arasi bireylere oranla daha yiiksekti. Antiaritmik ilag
kullanim oram1 51-64 yas ve 65+ {stii bireylerde 18-29 yas ve 30-50 yas arasi
bireylere gore daha yiiksekti. Gis ila¢ kullanim1 65+ yas istii bireylerde diger yas
gruplarina gore anlamli olarak daha yiiksekti Psikiyatrik ila¢ kullanimi agisindan yas
gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu (p=0,146). Yas gruplarina gore ilag kullanim
tablosu asagida gosterilmistir (Tablo 21).
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Tablo 21. Yas gruplarina gore kullanilan ilag durumu

Yas gruplar
18-29 30-50 51-64 65+ p
n % n % n % n Y%
Antidm hayir 1322 89,8 2612 83,9 58 53,7 2. (13,3 | .0 001
evet 152 (10,2 [50a 16,1 [BO» 46,3 [13c (86,7
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Antiht hayir 147" 100,0 [280a (90,0 50 146,3 [2c [13,3 <0,001
evet 0" 0,0 @31 10,0 B8 53,7 [13c (86,7
Toplam [147 [100,0 B11 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Antihiperlipid hayir 147' 100,0 [304a 97,7 95 88,0 [11p [73,3 <0,001
evet 0" 0,0 [7a 2,3 13p 12,0 4o [26,7
Toplam [147 [100,0 [311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Tiroid ilaci hayir 1382 93,9 273ap 87,8 [93ap (86,1 [11o [73,3 | 038
evet 9a 6,1 38ap 12,2 [15ap (13,9 [o 26,7
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Antiaritmik hayir 1442 98,0 3062 (98,4 (95 88,0 (125 80,0 |0 001
evet 3a 20 |5a 1,6 13p 12,0 3o (20,0
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Nsaii hayir 1462 (99,3 296ap 95,2 [98p 90,7 (13vc (86,7 | 0,006
evet 1a |7 1520 14,8 100 93  [Roc [13,3
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Psikiyatrik ilag hayir 1382 93,9 275, 88,4 [99a 91,7 12 80,0 | 146
evet 9a 6,1 36a 11,6 [9a 83 [3a [20,0
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
antikoagtilan hayir 1462 99,3 296. 952 88 81,5 5c 33,3 | 0,001
evet 1la |7 152 4,8 200 18,5 [10c (66,7
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Gisilagari hayir 144, 98,0 293 94,2 982 90,7 (100 [66,7 | 0,001
evet 32 20 (18 5,8 10 9.3 B [33,3
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
inhaler hayir 1462 (99,3 293ap 94,2 [105ap (97,2 (136 86,7 |0,010
antihistaminik evet la |7 18ap (5,8 [Bap [R8 2 (13,3
Toplam [147 [100,0 311 100,0 {108 [100,0 {15 [100,0
Diger ilaglar hayir 1332 90,5 259ap 83,5 810 [750 9oc 60,0 |0,001
evet 142 9,5 Blap (16,5 R7v 25,0 |Boec 40,0
Toplam [147 [100,0 310  [100,0 108 100,0 (15 1100,0

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylagsmayan degerler, siitun oranlar1 igin
iki taraflr esitlik testinde p <0,05'te dnemli dlgiide farklidir.
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Laboratuar degerleri incelendiginde bulgularin ortalama degerleri; aglik
plazma glukozu 99 mg/dl, hemoglobin 13,1 g/dl, insiilin 11,7 ulU/ml, insiilin direnci
(HOMA-IR) 2,99, total kolesterol 197,6 mg/dl, LDL 121,6 mg/dl, HDL 48,2 mg/dl,
trigliserid 139,2 mg/dl, demir 68 p/dl, ferritin 32,5 ng/ml, vitamin B12 245 pg/ml,
TSH 2,2 ulU/ml seklindeydi. Aglik plazma glukozu (APG) >123 olan 43 kisi (%7.,4),
APG 100-123 aras1 126 kisi (%21,7) , APG<100 olan 412 kisi (%70,9) vardr. 111
kisinin (%19,1) hemoglobin degerleri diisiik diizeydeydi. 235 kisinin (%40,4) insiilin
direnci>2,5(yliksek) idi. Hastalarin %45,3’linde (263 kisi) TK>200 (yiiksek)
idi. %26’mda (51 kisi) LDL 130-160 aras1 (sinirda yiiksek), %12,9’unda (75 kisi)
LDL>160 (yiiksek) idi. % 32,7’inde (190 kisi) TG 150-500 (yiiksek), %0,9’unda (5
kisi) TG > 500 (¢ok yiiksek), %55,8’inde (324 kisi) ise HDL diisiik olarak bulundu.
383 kisinin (%65,9) ferritin degeri<30 (diisiik) ,62 kisinin de (%10,7) demir
degeri<33 (diisiik) idi. Vitamin B12 degeri <200 (diisiik) olan 243 kisi (%41,8) vardi.
TSH diizeyi 12 kiside (%2,1) disiik, 49 kiside (%8.4) yiiksek olarak bulundu.

APG, Insiilin, insiilin direnci, Total kolesterol (TK), LDL, Vitamin B12
disinda Hg, HDL, TG, Demir, Ferritin ve TSH 06l¢lim degerlerinin cinsiyete gore
anlaml diizeyde farkli oldugu saptandi (her biri p<0,05). APG medyan degerleri her
iki cinsiyette benzer ve normal aralikta saptandi (K: 92,9+25,6 E: 94,7+24,6). Hg
diizeyleri erkeklerde kadinlara gore anlamli olarak daha yiiksekti. (K:12,9+1,2,
E:15,2+1,2). Insiilin ve insiilin direnci hem kadinlarda (swrastyla 11,3 ve 2,13+2,8)
hem de erkeklerde (sirasiyla 14 ve 2,39+4,3) artmisti, bu artis erkeklerde daha
yiiksekti ancak anlaml fark yoktu. TK diizeyleri her iki cinsiyette normal aralikta ve
benzerdi (K: 193,0+42,1 E: 196,0+36,1). LDL diizeyleri ise her iki cinsiyette de
yiiksek saptandi ancak aralarinda anlamli farklilblk yoktu (K: 119,6+34,4 E:
117,90+£34,2). HDL diizeyleri kadinlarda (K: 48,55+10,18 E: 39,2+9.85), TG
diizeyleri ise erkeklerde (K: 115,0+69,12 E: 143,0+122,79) anlamli 6l¢iide daha
yiiksek bulundu. Demir ve ferritin diizeylerinin medyan degerleri erkek hastalarda
(swrastyla 87,0£28 ve 62+63,7), kadin hastalara (sirasiyla 60+30 ve 17,2424,2) oranla
anlamli diizeyde yiiksek saptandi. B12 vitamini medyan degeri acisindan ise
cinsiyetler arast anlamli fark yoktu (K: 218111 E: 224,0+138). TSH diizeyleri her
iki cinsiyette de normal araliktaydi ancak kadinlarda (K: 1,83+2,5 E: 1,6+1,1)
anlamli daha ytiksekti.
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Tablo 22. Cinsiyete gore laboratuar ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Cinsiyeti
Erkek Kadin p
Glukoz Ortalama 101,5 98,6
Standart Sapma 24,6 27,6
Medyan 94,7 92,9 0,115
Hemoglobin Ortalama 15,2 12,7
Standart Sapma 1,2 1,2
Medyan 15,2 12,9 <0,001
insilin Ortalama 14,00 11,34
Standart Sapma 13,87 8,60 0,098
Medyan 10,05 9,11
instilin direnci Ortalama 3,63 2,88
Standart Sapma | 4,34 2,84 0.055
Medyan 2,39 2,13
Kolesterol Ortalama 195,0 198,0
Standart Sapma 36,1 421 0,761
Medyan 193,0 196,0
LDLKolesterol Ortalama 117,5 122,3
Standart Sapma 34,2 34,4 0,474
Medyan 117,9 119,6
HDLkolesterol Ortalama 41,72 49,34
Standart Sapma 9,85 10,18 <0,001
Medyan 39,20 48,55
Trigliserid Ortalama 182,10 132,12
Standart Sapma 122,79 69,12 0,001
Medyan 143,00 115,00
Demir Ortalama 90 64
Standart Sapma 28 30 <0,001
Medyan 87 60
Ferritin Ortalama 78,2 24,9
Standart Sapma 63,7 24,2 <0,001
Medyan 62,0 17,2
Vitamin B12 Ortalama 267 242
Standart Sapma 138 111 0,180
Medyan 224 218
TSH Ortalama 1,79 2,29
Standart Sapma 1,11 2,50 0,028
Medyan 1,60 1,83
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Kadin ve erkeklerde laboratuar degerleri gruplandirmalarinin karsilastiriimasi

tablo 23’de gosterilmistir. Hemoglobin, trigliserit, demir ve ferritin gruplar1 disinda

diger laboratuvar bulgular1 bakimindan cinsiyete gore anlamli diizeyde fark yoktu

(her biri p>0,05). Kadinlarda diisiik hemoglobin, diisiik demir ve diisiik ferritin daha

fazla gozlenirken, erkeklerde normal ve yiiksek trigliserit (TG) daha fazla

gozlenmekteydi (her biri p<0,05).

Tablo 23. Cinsiyete gore laboratuar deger gruplarinin karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek Kadin P
n % n %

Glukoz grup <100 54, 65,1 358a 71,9
100-123 o, 24,1 1064 21,3 0,320
>123 Oa 10,8 34, 6,8

Hemoglobin grup dugik 24 2.4 109 21,9
normal 81, 97,6 389, 78,1 <0,001
ylksek o 0,0 o 0,0

insilin direng grup | <2,5 472 56,6 299, 60,0 0,557
225 364 43,4 199, 40,0

Kolesterol grup <200 484 57,8 270a 54,2 0,540
>200 354 42,2 228 45,8

LDL grup <130 522 62,7 303 60,8 0,832
130-160 |po, 26,5 129, 25,9
>160 9a 10,8 662 13,3

HDL grup dusuk 43, 51,8 2812 56,4 0,433
normal 402 48,2 217a 43,6

Trigliserid grup <150 42, 50,6 344y 69,1
150-500 37, 44,6 153 30,7 <0,001
>500 42 4,8 16 2

Demir grup <33 1a 1,2 616 12,2 0,003
33-193 g2, 98,8 437 87,8

Ferritin grup <30 174 20,5 3660 73,5 <0,001
30-400 |gg, 79,5 132 26,5

Vit. B12 grup <200 30, 36,1 213, 42,8
200-750 |52, 62,7 2854 57,2 0,074
>750 1a 1,2 0’ 0,0

Tsh grp <0,27 1a 1,2 11a 2.2 0,356
0,27-42 78, 94,0 442, 88,8
>4,2 44 4.8 45, 9,0

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylasmayan degerler, siitun oranlari igin
iki tarafli esitlik testinde p <0,05'te 6nemli 6l¢giide farklidir.
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VKI gruplarina gére laboratuar degerlerine baktigimizda Hg, TK LDL, HDL,
Demir, Ferritin, VitaminB12, TSH disinda APG, Insiilin, insiilin direnci ve TG
degerlerinin VKI gruplarma gore anlamli diizeyde farkli oldugu bulundu (her biri
p<0,05). Preobez grupta 6l¢iilen APG ortanca degeri, obez, ileri obez ve morbid obez
gruplarinda 6lgiilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,032 p=0,015
p<0,01). Ayrica morbid obez grupta Olclilen APG ortanca degeri, obez ve ileri obez
gruplarinda 6lciilen degerlerinden anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0,001 p=0,033).
Preobez grupta olgiilen Insulin ortanca degeri, obez, ileri obez ve morbid obez
gruplarinda olgiilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,041 p<0,001
p<0,01). Preobez grupta 6lgiilen Insulin direnci ortanca degeri, obez, ileri obez ve
morbid obez gruplarinda Olciilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diistiktii (her
biri p<0,01). Ayrica obez grupta dSlgiilen insiilin direnci ortanca degeri, ileri obez
grubunda Olgiilen degerinden anlamli diizeyde daha diistiktii (p=0,025). Preobez
grupta Olciilen TG ortanca degeri, obez, ileri obez ve morbid obez gruplarinda
Olciilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,002 p=0,015 p<0,01).

VKI gruplarma gore laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 24’te

gosterilmistir.
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Tablo 24. VKI gruplarina gére laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

VKI gruplari
25-29,9 30-34,9 35-39,9 >40 P
Glukoz Ortalama 90,2 97,1 101,5 106,9
Standart Sapma | 10,6 22,3 34,2 33,2 <0,001
Medyan 89,2 92,9 94,0 100,5
Hemoglobin Ortalama 13,2 13,1 13,1 12,9
Standart Sapma |1,4 1,5 1,4 1,5 0,677
Medyan 13,2 13,1 13,2 13,0
insilin Ortalama 8,02 10,62 12,22 15,94
Standart Sapma | 5,21 6,33 8,24 14,49 <0,001
Medyan 6,69 8,94 9,70 11,19
insdlin direnci Ortalama 1,79 2,59 3,20 4,38
Standart Sapma |1,18 1,83 3,04 4,77 <0,001
Medyan 1,46 2,13 2,45 2,86
Kolesterol Ortalama 190,7 198,4 199,9 200,0
Standart Sapma |42,8 43,0 37,6 40,4 0,136
Medyan 185,0 196,0 198,0 200,1
LDL Kolesterol Ortalama 117.,8 122,8 121,9 122,8
Standart Sapma | 36,0 35,0 33,2 33,5 0,186
Medyan 110,5 118,8 122,0 121,0
HDL Kolesterol Ortalama 50,97 47,62 48,79 46,36
Standart Sapma [ 11,19 10,42 9,76 10,10 0,056
Medyan 49,55 46,60 48,60 45,35
Trigliserid Ortalama 110,11 142,56 145,81 153,31
Standart Sapma | 66,15 86,06 81,50 78,60 <0,001
Medyan 93,00 121,50 125,00 132,50
Demir Ortalama 71 71 67 62
Standart Sapma | 31 33 31 26 0,402
Medyan 68 68 65 60
Ferritin Ortalama 27,7 33,1 30,5 37,5
Standart Sapma | 25,2 38,6 31,8 48,3 0,763
Medyan 19,2 21,2 18,5 23,9
Vitamin B12 Ortalama 242 252 240 243
Standart Sapma | 108 105 118 132 0,245
Medyan 215 232 220 206
TSH Ortalama 2,07 2,17 2,08 2,55
Standart Sapma | 1,65 1,43 1,68 3,92 0,727
Medyan 1,69 1,90 1,70 1,87
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APG, insiilin direnci ve TG gruplar1 disinda diger laboratuvar bulgulari
bakimindan VKI gruplar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (her biri p>0,05).
Ornegin; preobez grupta acglik glukozu “<100” olan bireylerin orani, diger VKI
gruplarina gore anlamh diizeyde daha ytiksek iken morbid obez grubundakilerde ise
tam tersi gozlendi. Preobez gruptaki aglik glukozu “100-123” arasinda olan
bireylerin orani, diger VKI gruplarinda gdzlenen oranlardan anlamli diizeyde daha
diisiiktii. Ayrica morbid obez grubunda aglik glukozu “100-123” arasinda olan
bireylerin orani ise diger VKI gruplarina gore anlamli diizeyde daha yiiksekti.
Morbid obez grubunda aglik glukozu “>123" olan bireylerin orani ise preobez ve
obez gruplarina gore anlamli diizeyde daha yiiksekti (her biri p<0,05). Insiilin direnci
<2,5 olan bireylerin oran1 preobez grupta diger VKI gruplarina gére anlamli olarak
daha yiiksek iken insiilin direnci >2,5 olan preobez bireyler diger gruplardan anlamli
olarak daha diisiiktiir. Insiilin direnci >2,5 olan morbid obez bireylerin oran1 preobez
ve obez gruba gore anlamli olarak daha yiiksektir. TG<150 olan preobez bireylerin
oram diger VKI gruplarina gére anlamli olarak daha yiiksekken, TG 150-500
arasinda olan preobez bireylerin oram diger VKI gruplarina gére anlamli olarak daha

diisiiktii (p<0,001) (Tablo 25).
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Tablo 25. Laboratuar degeri gruplarinin VK1 gruplarina gére karsilastiriimasi

VKi gruplari
25-29,9 30-34,9 |35-39,9 >40 p
n % |n % |n % |n %
Glukoz grup <100 108 (91,5 148y [74,7 88>  [70,4 B8c 48,6 | 0,001
100-123 [8a B8 [B9% [197 27 P16 52 [37.1
123 2. (1.7 [11a 5.6 [10as (8.0 [205 [14,3
Hemoglobin grup | Dissik |22 [18.6 38 [192[20a  [16,0 B1a 22,1 | g52
Normal  [96a (81,4 [160a [80,8 [105. 84,0 [109. [77.9
Viksek ' 0.0 0 0 o' 0.0 o' 0,0
insilin  direnci | <2.5 942 [797 1255 63,1 (670 (53,6 (60 42,9 | .0 001
grup 225 24, 20373, [36,9 580 16,4 80c 57,1
Kolesterol grup | <200 740 62,7 [1072 (54,0 (7. 53,6 [70a 50,0 | 201
=200 442 [37,3 91a 46,0 582 46,4 [70a 50,0
LDL grup <130 78. 66,1 (1162 (58,6 [75. 60,0 862 61,4 |0 4s
130-160 1232 [195 572 [28.8 362 28,8 35 25,0
160 17, [14,4 25, [12,6 [14a [11,2 [19. [13,6
HDL grup Dusuk  [B52  [46,6 1182 59,6 65 (52,0 [86a (61,4 |0 052
Normal (632 [53.4 [80a 40,4 602 {480 54. [38,6
Trigliserit grup <150 98a 83,1 [130v 65,7 [78b 62,4 80p [57,1 <0,001
150-500 [19a [16,1 66 [33,3 46p (36,8 59 42,1
2500 a8 Ra [0 fa |8 [a |7
Demir grup 33 10 85 (192 9.6 [18 [14,4 (152 [10,7 |0 447
33.193 [108a 91,5 179, 90,4 (107, (85,6 [1254 [89,3
Ferritin grup 230 82. 69,5 [133. 67,2 [84a 67,2 84a 60,0 |0 379
30-400 |36 (30,5 65. [32.8 41a 32,8 [56a (40,0
Vitamin B12 grup | <200 51a 432 [74a (37.4[53. W24 65, W64 |0 348
200750 [67a 56,8 [124 62,6 [71a  [56,8 [75. (53,6
750 o' 00 o' 00 fta |8 ' [0
Tsh grup 027 Ba B4 [la |5 Ba 24 P 29 |0065
02742 [104as 88,1 [184a 92,9 11505 92,0 117 83,6
42 102 85 [13a 66 [7a (5.6 [19a [13,6

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylasmayan degerler, siitun oranlari igin
iki taraflr esitlik testinde p <0,05'te 6nemli dlgiide farklidir.

Yas gruplarina gore laboratuar degerlerine baktigimizda Hemoglobin, Insiilin
ve Demir disinda Glukoz Aclik, insiilin direnci, total Kolesterol, LDL, HDL,
Trigliserid, Ferritin, Vitamin B12, TSH degerlerinin yas gruplarina gore anlamh

diizeyde farkli oldugu saptandi (her biri p<0,05).
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18-29 yas grubunda dlgiilen Glukoz Aglik ortanca degeri, 30-50, 51-64 ve
65+ yas gruplarinda Slgiilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,007
p<0,01 p=0,003 ). Ayrica 30-50 yas grubunda ol¢iilen Glukoz Aglik ortanca degeri,
51-64 yas grubunda 6l¢iilen degerinden anlamli diizeyde daha diisiikti (p<0,01).

30-50 yas grubunda 6lg¢iilen insiilin direnci ortanca degeri, 65+ yas grubunda
Olciilen degerinden anlamli diizeyde daha disiiktii (p=0,022).

18-29 yas grubunda 6l¢iilen Kolesterol ortanca degeri, 30-50, 51-64 ve 65+
yas gruplarinda 6l¢iilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diistiktii (p<0,01 p<0,01
p=0,017). Ayrica 30-50 yas grubunda Ol¢iilen Kolesterol ortanca degeri, 51-64 yas
grubunda 6lgiilen degerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,006).

18-29 yas grubunda olcililen LDL ortanca degeri, 30-50, 51-64 ve 65+ yas
gruplarinda olgiilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,001 p<0,01
p=0,017). Ayrica 30-50 yas grubunda oOlglilen LDL ortanca degeri, 51-64 yas
grubunda oOlgiilen degerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p=0,001).

18-29 yas grubunda Olciilen HDL ortanca degeri, 51-64 ve 65+ yas
gruplarinda yas grubunda Olgiilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii
(p=0,042 p=0,047).18-29 yas grubunda dl¢iilen Trigliserid ortanca degeri, 30-50, 51-
64 ve 65+ yas gruplarinda oOlciilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii
(p=0,022 p=0,001 p=0,012).

51-64 yas grubunda Olciilen Ferritin ortanca degeri, 18-29 ve 30-50 yas
gruplarinda 6l¢iilen degerlerinden anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,01 p=0,005).
18-29 yas grubunda 6lgiilen Vitamin B12 ortanca degeri, 65+ yas grubunda dSlgiilen
degerinden anlamli diizeyde daha diistiiktii (p=0,017).

51-64 yas grubunda olgiillen TSH ortanca degeri, 18-29 ve 30-50 yas
gruplarinda 6l¢iilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p<0,01 p=0,012).
Ayrica 18-29 yas grubunda oOlgiilen TSH ortanca degeri, 30-50 ve 65+ yas
gruplarinda 6lc¢iilen degerlerinden anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0,041 p=0,048).
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Tablo 26. Yas gruplarina gore laboratuar ortalama degerlerinin karsilastirilmast

Yas gruplari
18-29 30-50 51-64 65+ P

Glukoz Ortalama 90,8 95,5 115,7 132,8
Standart Sapma | 10,6 15,0 47 1 56,4 <0,001
Medyan 89,1 92,9 101,8 118,6

Hemoglobin Ortalama 13,2 13,0 13,1 12,8
Standart Sapma | 1,4 1,5 1,4 1,3 0,264
Medyan 13,2 13,0 13,4 12,4

instlin Ortalama 13,69 10,78 11,71 11,78
Standart Sapma | 12,28 7,65 10,50 4,21 0,050
Medyan 10,20 8,91 8,82 12,10

insdlin direnci Ortalama 3,21 2,66 3,52 3,95
Standart Sapma | 3,62 2,29 4,21 2,42 0,002
Medyan 2,27 2,05 2,42 3,66

Kolesterol Ortalama 1771 199,5 218,1 2104
Standart Sapma | 34,1 39,4 45,1 25,1 <0,001
Medyan 170,0 198,0 221,5 212,0

LDL Kolesterol Ortalama 106,2 123,0 137,5 128,5
Standart Sapma | 28,9 33,4 37,4 21,7 <0,001
Medyan 104,4 119,6 136,5 129,0

HDL kolesterol Ortalama 46,83 48,06 50,28 51,45
Standart Sapma | 10,28 10,43 11,00 6,31 0,010
Medyan 46,10 47,20 49,10 49,80

Trigliserid Ortalama 119,77 142,74 154,31 149,80
Standart Sapma | 72,59 82,70 85,54 46,68 <0,001
Medyan 96,00 120,00 139,00 137,00

Demir Ortalama 69 66 71 84
Standart Sapma | 32 31 27 29 0,272
Medyan 66 65 68 84

Ferritin Ortalama 28,2 30,8 42,5 37,0
Standart Sapma | 27,4 424 35,5 24,7 <0,001
Medyan 20,4 16,9 31,7 41,7

Vitamin B12 Ortalama 218 248 260 344
Standart Sapma |95 115 129 132 0,017
Medyan 197 225 221 335

TSH Ortalama 2,39 2,34 1,65 2,34
Standart Sapma | 1,25 3,00 1,05 1,94 <0,001
Medyan 2,12 1,74 1,37 1,46
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HDL, TG ve TSH gruplar1 diginda diger laboratuvar bulgular1 bakimindan yas
gruplart arasinda anlamli diizeyde fark vardi (her biri p<0,05). 18-29 ve 30-50 yas
gruplarinda APG<100 olan bireylerin oranlari, diger yas gruplarina gore anlaml
diizeyde daha yiiksekti. 18-29 yas araliginda APG 100-123 arasinda olan bireylerin
orani, 51-64 ve 65+ yas gruplarina gore anlamli diizeyde daha diisiiktii. Ayrica 51-64
yas araliginda APG “100-123” arasinda olan bireylerin orant 18-29 ve 30-50 yas
gruplarina gore anlamli diizeyde daha yiiksekti. 65+ ve 51-64 yas gruplarinda
APG >123 olan bireylerin orani ise diger yas gruplarina gore anlamli diizeyde daha
yiiksekti (her biri p<0,05).

18-29 yas araliginda hemoglobin degeri “diisiik” olan bireylerin orani sadece
30-50 yas araligindakilerden anlaml diizeyde daha diisiiktii (p<0,05).

Insiilin direnci >2,5 olan 65+ yas iistii bireylerin oran1 18-29 yas ve 30-50
yas grubundaki bireylere gore anlamli yiiksekken 51-64 yas grubundaki bireyler ile
anlamli fark yoktu.

Kolesterol>200 olan 18-29 yas arasi bireylerin oram1 diger yas gruplarina
gore anlamli daha diisiiktii. LDL<130 olan 18-29 yas arasi bireylerin oran1 30-50 yas
ve 51-64 yas gruplarina gére LDL>160 olan 51-64 yas arasi bireylerin orani ise 18-
29 yas ve 30-50 yas gruplarina gore anlamli daha yiiksekti. LDL 130-160 olan 18-29
yas bireylerin orani 30-50 yas ve 51-64 yas gruplarina gore anlamli daha dustiktii.

Demir<33 (diisiik) olan 30-50 yas bireylerin oran1 51-64 yas grubuna gore
daha yiiksekken diger gruplarla anlaml fark yoktu. Ferritin<30 (diisiik) olan 51-64
yas aras1 bireylerin oran1 18-29 yas ve 30-50 yas gruplarina gore daha diisiiktii.

Vitamin B12 diizeyi<200 (diisiik) olan 18-29 yas bireylerin orani1 65+ yas
istli bireylere gore anlamli yiiksekken B12 200-750 (normal) olan 65+ yas istii
bireylerin orani 18-29 yas bireylere gore anlamli yiiksekti. Yas gruplarina gore

laboratuar degerleri Tablo 27°de gdsterilmistir.
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Tablo 27. Yas gruplarina gore laboratuvar degeri gruplarinin karsilastirilmasi

Yas gruplari
18-29 30-50 51-64 65+
n % n % n % n % P
Grlltjl;oz <100 |127. |86,4 |236. |759 |45 417 |4 267 | <0,001
° 199|162 [109 |61ac [196 |42 [389 |7oc (467
>123 |4, |27 |14a |45 21p (194 |4 26,7
Hobgrup |dlsik |17, 11,6 (716|228 |18 [167 |[5a0 [333 |g014
normal | 130, (88,4 240, |77,2 |90ap [83,3 |10ap [66,7
ylksek | o 0,0 |0 0,0 0! 0,0 (0} 0,0
ISI?:LIE arup <25 183, (56,5 |201a |64,6 |5%p |54,6 |3b 200 0,002
>=2,5 |64, |435 [110a |354 |49 [454 |12  [80,0
Kolesterol | <=200 | 112, |76,2 |164v (52,7 |38 [352 [4bc [267 |.0.001
orue >200 |35, |23,8 [147, |47,3 |70 |64,8 [11oc [73,3 ,
LDLgrup |<130 1419, 81,0 |183, |58,8 |45 4,7 |8anec  |533 | 0,001
foy |242 |163 |88, [283 (33 (306 |6as  |400
>160 4, (2,7 |40p 12,9 |30c 27,8 |labe |67
HDLgrup |dusuk |95, (646 |169. [543 [52. |481 |8 533 |0,057
normal |52, 354 (142, |457 [56a |51,9 |7a 46,7
T:Lgliserit <150 | 111, 75,5 |202.p [65,0 |63 58,3 |10a0 |66,7 |0102
e a0 |35 [238 [106as 341 |44y |407 5. |333
>500 11, |07 |3a 1,0 1a 09 |0a 0,0
Demir grup | <33 17a0 (11,6 |41a  [132 |4 37 0ap |00 0,024
33-193 :303* 884 |270. (86,8 |[1040 |963 |15'  |100,0
Ferritin grp | <30 1022 [69,4 |224a [720 |500 |463 |7ap  |46,7 | _.0,001
30-400 |45, (30,6 |87a 28,0 |58 53,7 |8ap 53,3
Vitamin <200 74, |50,3 |124ap [39,9 (430 (398 |2 13,3 |0.012
B12 grup 500- ’
250 73a 49,7 |187ap |60,1 |64ap |59,3 |13  [86,7
>750 10, |00 |0a 0,0 1a 0,9 0a 0,0
Tshgrup <027 |2, |14 |6a 1,9 4q 3,7 0a 0,0 0,115
2:27‘ 1342 (91,2 |272. [875 [101a (935 |13. |[86,7
>42 |11, |75 [33. [106 |3a 2,8 22 13,3

Not: Ayni satirdaki ve alt tablodaki ayni alt simgeyi paylasmayan degerler, siitun oranlari igin

iki taraflr esitlik testinde p <0,05'te 6nemli dlgiide farklidir.
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5. TARTISMA

Calismamiz Diizce Universitesi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigine Ocak
2018-Aralik 2018 tarihleri arasinda bagvuran 1750 hastanin dosyasi incelenerek ve
dahil edilme kriterlerine uyan 581 hastanin retrospektif olarak arsiv bilgilerine
ulasilarak yapilmistir. Hastalar VKI degerlerine gére DSO’niin obezite siniflamasina
uygun olarak 4 gruba ayrilmistir. Bunlar VKI 25-29,9 preobez = grup 1, VKI 30-34,9
obez = grup 2, VKI 35-39.9 ileri obez = grup 3 ve VKIi >40 morbid obez = grup 4
seklindedir. Caligmamizda poliklinigimize bagvuran hastalarin  demografik
ozellikleri, VKI gruplari, ek hastaliklar, kullandiklar1 ilaglari, basvuru sirasindaki
laboratuvar bulgular1 ve takipleri siiresince kilo degisim yiizdeleri incelenmis
cinsiyete, yas gruplarina, VKI gruplarina gore karsilastirilmistir. Bu ¢alismayla
obezite poliklinigimizin tedavi etkinliginin tespiti, yetersizliklerin goriilerek gerekli
diizenlemelerin yapilmasi ve obezitenin neden oldugu sonuglarin goriilmesi
amagclanmustir.

Calismamizda poliklinigimize bagvuran kadin hastalarin oraninin erkek
hastalara gore oldukea yiiksek oldugu tespit edilmistir. Benzer sekilde Akbas ve ark.
yaptig1 caligmada da hastalarin %11°1 erkek, %89’u kadin olarak bulunmustur (129).
2016 yilinda iilkemizde Tiirkiye Saglik Arastirmasi’nin yaptigi c¢alismaya gore
obezite orani genel toplumda %19,6, kadinlarda %23.9, erkeklerde %15,2 iken 2019
‘da yapilan g¢aligmada obezite orani genel toplumda %21,1 kadinlarda %24,8’e
erkeklerde ise %17,3’e yiikseldigi goriilmiistiir. (130). Obezite tiim diinyada oldugu
gibi iilkemizde de giderek artan bir sorun haline gelmektedir. Gebelikte ve dogum
sonras1 alinan kilolar, postmenopozal déonemde hormonal degisimle beraber azalan
metobolizma hizi obezitenin kadinlarda daha sik goriilme nedeni olabilir.

Calismamizda kadin ve erkeklerin gruplar aras1 dagiliminda anlamli farklilik
yoktu (p= 0,104). Grup dagilimlar1 birbirine yakin olmakla beraber kadinlar ve
erkekler en fazla obez yani grup 2 (VKI:30-34,9) igerisinde yer almaktaydi.Saygin ve
ark’in yaptig1 caligmaya gore kadinlar ve erkekler en fazla grup 1 (preobez)
sinifindand1 (131). Poliklinigimizde Agustos 2016- Ekim 2017 yillar1 aras1 yapilan
baska bir ¢alismada ise kadinlarin dagilimi birbirine yakin olmakla birlikte en fazla

grup 4 (morbid obez) erkekler ise en fazla grup 2 (obez) icerisinde yer almaktaydi
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(132). Calismamizda 2016-2017 yilinda yapilan ¢alismaya kiyasla kadinlarin daha
erken obezite evresinde bagvurmalarinin nedeni obezite farkindaliginin artmasi veya
obezite polikliniginden daha fazla kisinin haberdar olmasi olabilir.

Calismamizda cinsiyet disinda yas gruplari, medeni durum, egitim diizeyi,
cocuk sayis1 ve mesleklere gore VKI gruplari arasinda anlamli diizeyde fark vardi.
18-29 yas grubunda preobez bireylerin orani diger gruplara gore daha yiiksekken
VKI grup 1’den grup 4’e dogru yas medyan degeri artmaktaydi. Isik ve ark’mn Artvin
ilinde yaptig1 calismaya gore de yasla birlikte VKi’de artis anlaml1 bulundu (133).
Benzer olarak B. Ulas yaptig1 calismada yasla beraber VKI’nin arttigini belirtmisti
(134). Yasla beraber VKI’de artis metabolizma hizindaki azalma ve fiziksel
hareketsizligin artmasiyla iliskili olabilir.

Calismamizda hastalarimizin biiyliik ¢ogunlugunun evli oldugu tespit edildi.
Medeni duruma gére VKI gruplar1 arasinda anlamli fark vardi. Bekarlarda preobez
grup diger gruplara gore anlamli yliksekken evlilerde durum tam tersiydi. Evlilerde
obezite derecesi bekarlara gore daha yiiksekti. Cayir ve ark’in yaptigi ¢alismada da
katilimeilarin %71.6°s1 evli, %14.4°14 bekar ve %14°1 dul seklindedir ve evlilerde
obezite sikliginin bekarlara oranla daha yiiksek oldugu saptanmistir (73). Kutlutiirk
ve ark. ‘m Tokat ilinde yaptig1 calismada obezite sikligr evlilerde %23.9,
bekarlarda %19, dullarda %19.5 olarak evlilerde daha yiiksek bulunmustur (73)
Litaratiirde yapilan bircok ¢alismada evlilerde obezitenin bekarlardan daha fazla
goriildiigii  belirtilmektedir. Bu durumun nedeni olarak bekar grubun yas
ortalamasmnin daha gen¢ olmasi, gebelik gecirmemis olmalari, kilo kontrolii
acisindan daha duyarli olmalari, beslenme aliskanliklarinin farkli olmasi olabilir.

Calismamizda egitim durumuna gore ilkokul ve {iniversite mezunlarmin VKI
gruplar1 arasinda anlamli fark vardi. ilkokul mezunlarinda morbid obez bireyler
(grup 4) en yiiksek, preobez bireyler (grup 1) en diisiik orandayken, iiniversite
mezunlarinda preobez bireylerin orani diger gruplara gére daha yiiksek orandaydi.
Diger okur yazar olmayan, okuryazar, ortaokul, lise mezunlar1 i¢in VKI gruplari
arasinda anlamli fark yoktu. Cayir ve ark’in ¢aligmasinda egitim diizeyi arttik¢a
obezite oraninin azaldig1r ve en yiiksek obezite oraninin okur yazar olmayanlarda
(%64), en diislik oranin ise iiniversite mezunlarinda (%17,2) oldugu saptand1 (73).

Yine benzer bir¢ok ¢alismada egitim diizeyi ile obezite arasinda ters oranti oldugu,
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egitim diizeyi arttikga obezitenin azaldigi gosterilmistir (135, 136). Egitim diizeyi
arttikca obezitenin azalmasinin sebebi olarak bireylerin saglikli beslenme bilincinin
artmasi, okul, calisma ve sosyal hayatinda fiziksel goriiniime daha 6nem verilmesi
gosterilebilir. Calismamizdan farkli olarak Erkol ve ark’in yaptigi ¢alismada egitim
diizeyi ve obezite arasinda anlamli iliski bulunamamistir (137).

Calismanizda VKI gruplar1 arasinda gocuk sayisi bakimindan anlamli
diizeyde fark vardi. 25-29,9 VKI grubundaki bireylerin ¢ocuk sayisi diger VKI
gruplart iginde en diisiiktii. En fazla cocuk sayis1 ise VKI>40 olan grupta
bulunmaktaydi. Nazlican ve ark’in yaptigi ¢alismada benzer olarak kadinlarda
gebelik sayist arttikga obezitenin arttigini gostermistir (138). Farkli iilkelerde yapilan
calismalarda da gebelik ve cocuk sayisi ile obezite arasinda pozitif korelasyon
oldugu belirtilmektedir (139, 140). Bunun yani sira yapilan bagka bir caligma ise
paritenin canli dogum basma 0,55-1 kg viicut agirhigi artistyla iliskilendirmis ve
gebelik sayisi ile kilo alma arasinda zayif bir iliski oldugunu goéstermistir (141). Bu
da gebelikte alinan kilolarin verilemedigi ve kilo artisinin gebelikle beraber sosyal ve
davranigsal faktorlerden de etkilendigini diisiindiirmektedir. Ayrica artan ¢ocuk
sayist ile beraber yasinda ilerlemis olmasi obezite oranini arttirmis olabilir.

Meslek gruplarina gore incelendiginde hastalarimizin ¢ogunlugu ev hanimi
olup en yiiksek orani bu grup olusturmaktaydi. Meslek gruplar1 i¢inde 68renciler ve
ev hamimlarmda VKI gruplari arasinda anlamli fark bulunmaktaydi. Diger meslek
gruplari iginde anlaml fark yoktu. Ogrencilerde preobez grup diger VKI gruplarina
gore daha yliksekken ev hanimlarinda preobez grup en diisiik, morbid ve ileri obez
grup ise en yiiksek orandaydi. Isik ve ark.’in Artvin ilinde yaptig1 calismada en
yiiksek VKI ortalamasinin ev hanimi ve emekliler de en diisiik ise &grencilerde
oldugunu gostermistir (133). Benzer olarak Cayir ve ark’da ev hanimlar ve
emeklilerde obezite oraninin daha yiiksek oldugunu belirtmistir (73). Calismamizda
emeklilerde anlamli fark bulunmamasinin sebebi calismaya katilan emekli sayisinin
yetersiz olmasi olabilir. Ev hanimlarinda ve emeklilerde yiiksek obezite orani evde
daha fazla zaman gecirme, televizyon ve internet basinda daha uzun kalma, bunlara
bagli hareketsiz yasam ve daha fazla atistirma kilo almalarinin nedeni olabilir.
Ayrica emeklilerde ileri yas ve kronik hastalik varligi, ev hanimlarinda ise sosyal

cevreden uzaklagsma, kilo kontroliine 6nem vermeme, yemekli davetlere, giinlere
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katilma gibi sebepler kilo almalarina katkida bulunabilir. Bu yiizden obezite ile
miicadelede ev hanimlart oncelikli hedef olarak goriilmeli ve bu gruba yonelik
sagliklt beslenme, egzersiz programlart ve damismanlik hizmetlerine agirhik
verilmelidir.

DSO, 6 aylik siirede baslangic kilosunun %5-10 kadarlik kaybini basarili
olarak degerlendirmektedir (1). Bizde ¢alismamizda obezite poliklinigine en az 2 kez
takibe gelen hastalarin kilo degisimlerine baktik ve %5 ve {izeri kilo veren hastalar
basarili olarak degerlendirdik. Diyet programi, egzersiz ve yasam tarzi degisikligi
Onerileriyle obezite polikliniginin tedavi etkinligini gdrmeyi amagladik.
Calismamizda ortalama kilo kayb1 yiizdesi %35,6+£5,3 (min: % -8,8, max. %31,2),
minimum kilo degisimi ise -7,3 kg, maksimum kilo kayb1 42,4 kg’di. Ortalama
poliklinik takip sayist 3, minimum 2, maksimum 29’du. Kilo alan/nétr kisilerin
oran1 %15,1, kilo kayb1 olanlarin oran1 %84,9 iken basarili grup saydigimiz %5 ve
tizeri kilo kaybi olanlarin oran1 %50,6 idi. Poliklinik takip sayis1 arttik¢a kilo verme
basart durumu da artmaktaydi. Kilo degisim yiizdesi >%15 olan grupta poliklinik
basvuru sayisi, diger gruplara gére anlamli diizeyde daha yiiksekti. Kilo alan/nétr
gruptaki poliklinik basvuru sayisi anlamli diizeyde daha diisiiktii. Kahraman ve
ark’in calismamiza benzer olarak yaptig1 birinci basamakta obezite danigsma birimine
basvuran obez ve fazla kilolu 18 yas tistii kisilerin izlemlerinin degerlendirildigi
calismada ortalama agirlik kaybi 3.12+3.16 kg, %5 ve lzeri agirhik kaybi olan
kisilerin orant %30.3, ortalama izlem sayist 1.72 olarak bulunmus, izlem sayisi
arttikca kilo kaybi olanlarin oranmin arttigi goriilmiistiir (142). Sahin ve ark’in
yaptig1 calismada ise ortalama kilo kaybi1 3,143,6’dir. En az 1 aylik takip sonrasinda
kilo veren kisilerin orant %86,5 ve kadinlarin %86,5°1, erkeklerin ise %87,5’1 kilo
vermistir (143). Obezite tedavisinde hastalarin takip altinda olmasi ve kontrollerinin
yapilmasi tedavi basarisini artirmaktadir. Yetigskinlerde obezite yonetimiyle ilgili
yapilan bir metaanalizde de tedavi seansi arttikca verilen kilonun da arttig
gozlenmistir (144). izlemlerde devamliligin siirdiiriilmesine y&nelik farkindalik
olusturmak 6nemlidir. Bu yiizden hastalarin takiplerini yapmak, danigsmanlik vermek
ve motive etmek tedavide onemli bir unsuru olusturmaktadir.

Calismamizda cinsiyet disinda yas grubu, meslek ve VKI gruplarina gore kilo

verme bagart durumu oranlar1 arasinda anlaml diizeyde fark yoktu. Erkeklerde kilo
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verme basar1 orani kadinlardakinden anlamli diizeyde daha yliksekti. Dinger ve
ark’in sleeve gastrektomi olmak isteyen 100 hastanin ameliyat 6ncesi 3 aylik tedavi
takiplerinin incelendigi ¢alismada da erkeklerin kadinlara gére daha basarili oldugu
ve daha fazla zayifladigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (145). Ankara’da
yapilan baska bir calismada erkeklerde ortalama 42 giinde 6,6 kg, kadinlarda 77
giinde 5,3 kg kilo kayb1 saptanmis ve ¢alismamiza benzer olarak erkeklerin kilo
kaybinin kadinlara gore daha fazla oldugu gosterilmistir (146). Erkeklerde kilo
kaybinin kadinlara gore daha fazla olmasmin sebebi bazal metobolizma hizlarinin
daha yiiksek olmasi, yagsiz kas kiitlesinin fazla olmasi ve fiziksel olarak daha aktif
olmalar1 olabilir.

Cinsiyete gore laboratuar bulgular1 karsilagtirildiginda hemoglobin, hdl,
trigliserid, demir, ferritin ve tsh ortalamalar1 arasinda anlamli fark vardi. Kadinlarda
diistik hemoglobin, diisiik demir ve Ferritin, yliksek HDL ve yiiksek TSH daha sik
goriiliirken erkeklerde yiiksek hemoglobin, yliksek trigliserit, diisiik HDL, daha fazla
goriilmekteydi. Hemoglobin ortalama degeri bekledigimiz gibi erkeklerde daha
yiiksekti. Bir¢ok calisma erkeklerde hemoglobin degerinin kadinlardan daha yiiksek
oldugunu gostermistir (15).

Aclik plazma glikoz (APG) degerleri kadinlarda ve erkeklerde benzerdi ve
hiperglisemi diizeyinde degildi. Insiilin diizeyleri ve buna paralel olarak insiilin
direnci erkeklerde daha yiiksekti ancak anlamli fark bulunmamaktaydi. Bu durumun
nedeni abdominal bdlgedeki yag dokunun insiilin salinimi, insiilin direnciyle daha
yakin iligkili olmas1 ve erkeklerde abdominal obezitenin kadinlardan daha fazla
goriilmesi olabilir. Yine aglik plazma glikozu, insiilin ve insiilin direnci (HOMA-IR)
ortalamast VKI gruplarma gore bakildiginda Grup 1’den Grup 4’e dogru
artmaktaydi. Ankara’da yapilan bir ¢aligmaya baktigimizda ise kadin ve erkeklerin
instilin degerleri benzer, aclik plazma glikozu ve HOMA-IR ise erkeklerde daha
yuksek bulunmustur (147). Bulur ve ark’in yaptig1 ¢alismada da ¢alismamiza benzer
VKI arttikca APG, insiilin ve HOMA-IR 1n arttigin1 gdstermistir (148). Sanlier’in
yaptig1 ¢alismada aglik plazma glikozu obez bireylerde normal kilolu bireylerden
anlamli daha yiiksektir (15) Mertens ve ark’in yaptig1 ¢alismada ise ¢alismamiza
benzer olarak insiilin ve HOMA-IR diizeyleri erkeklerde daha yiiksek aclik plazma

glikozu ise benzer bulunmustur (149).
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Total kolesterol degeri <200mg/dl, LDL degeri <100 mg/dl, TG degeri <150
mg/dl, HDL degeri erkekte >40 mg/dl, kadinda >50 mg/dl olmas1 normal olarak
kabul edilmektedir (150). Calismamizda Total kolesterol diizeyleri her iki cinsiyette
normal aralikta ve benzerdi. LDL diizeyleri ise her iki cinsiyette de yiiksek saptandi
ancak aralarinda anlamh farklilik yoktu, TG diizeyleri ise erkeklerde anlamli dl¢iide
daha yiiksek bulundu. VKI gruplarmma gére karsilastirildiginda VKI arttikca Total
kolesterol artmakta, HDL azalmakla beraber aralarinda anlamli fark bulunmadi.
Trigliserit diizeyleri ise preobez gruptan morbid obez gruba dogru artmaktaydi ve
gruplar arasinda anlamli fark vardi. Erkeklerin karin bolgesinde obez olmasalar bile
daha fazla yag bulunma egilimindedir, erkeklerde kadinlara gore visseral yag birikme
orani daha fazladir (151). Kadinlarda HDL’nin yiiksek olmasi beklenen bir
bulgudur. Trigliseritin erkeklerde daha yiliksek bulunmasi ise erkeklerde abdominal
yag oraninin daha yliksek olmasi ile iligkili olabilir. Kogak ve ark’in yaptigi
calismada benzer olarak VKI arttikca total kolesterol ve LDL seviyeleri de artmakla
beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaz iken Trigliseritin VKI ile
iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulundu. VKI’nin artisina paralel olarak TG
diizeylerinde artis ve Ozellikle kadin HDL diizeylerinde azalma gozlenmistir (152).
Elazig’da yapilan calismada benzer olarak erkeklerde Trigliserit diizeyi kadinlardan
yuksek , HDL diizeyi ise kadinlardan daha diisiik bulunmustur ancak ¢alismamizdan
farkl1 olarak Total kolesterol, HDL, LDL diizeyleri ile VKI gruplar1 arasinda anlamli
fark vardi (153). Baskin ve ark’in yaptig1 ¢alismada obez bireylerin trigliserit diizeyi
kontrol grubuna gore anlamli yiliksekken HDL diizeyi anlamli diisiiktii. Total
kolesterol ve LDL diizey1 obez grupta daha yiiksek olmakla beraber istatistiksel
olarak anlaml degildi (154). Meng ve ark’in yaptig1 ¢alismada ve Nijerya’da yapilan
baska bir calismada trigliserit ve LDL erkeklerde daha yiiksek, HDL ve total
kolesterol ise kadinlarda daha yiiksek bulunmustur (155, 156).

Calismamizda demir ve ferritin diizeyleri erkeklerde anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. Bu durumun sebebi olarak c¢alismamizda premenopozal
kadinlarinda bulunmasi ve menstruasyon dongiisiiniin kadinlarda demir eksikligine
yol agmasindan kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. VKI gruplarmna gore demir ve
ferritin diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmazken demir diizeyi preobez ve obez

grupta daha yiiksekti, ferritin diizeyi ise en yiiksek morbid obez grupta en diisiik
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preobez gruptaydi. Bu durumun nedeni ferritinin akut faz reaktan1 olmasi ve
obezitenin kronik inflamatuar bir siire¢ olarak degerlendirilmesinden kaynakli
olabilir. Demir seviyesinin obez bireylerde neden daha diisiik oldugu tam
aciklanamamaktadir ve bu konuyla ilgili daha kapsamli calismalar yapilmasina
ihtiya¢ vardir (157). Altunoglu ve ark. yaptig1 caligmada benzer olarak erkeklerde
demir ve ferritin diizeyinin kadinlardan daha yiiksek oldugunu ve ferritin ile obezite
derecesi arasinda anlamli fark bulunmazken demir diizeyinin normal bireylerde obez
bireylere oranla anlamli daha yiiksek oldugunu gostermistir (158). Guglielmi ve ark.
calismasinda cinsiyetler arasinda demir diizeyleri agisindan anlamli fark
bulunmazken ferritin diizeyi erkeklerde daha yiiksekti ve VKI ile ferritin diizeyi
arasinda pozitif korelasyon varken demir ile negatif korelasyon bulunmustur (159).
Huang ve ark.’in yaptig1 calismada ise demir ve ferritin diizeyleri erkeklerde anlamli
daha yiiksek bulunmus ve Guglielmi’nin ¢aligmasina benzer olarak obez bireyler
normal kilolu bireylere gore daha yiiksek ferritin diizeyi ve daha diisiik demir diizeyi
ile iligkili oldugunu belirtmistir (160).

Calismamizda B12 vitamin diizeyleri acisindan cinsiyet ve VKI gruplar
arasinda anlamli fark yoktu (K: 242, E:267). Celikbag ve Giicli’niin yaptig
caligmalarda da benzer sonuglar bulunmustur (153, 161). Baltaci ve ark’in yaptigi
caligmada ise cinsiyete gore BI12 vitamin diizeyleri arasinda anlamli fark
bulunmazken VKI ile B12 vitamin diizeyleri negatif korele bulunmus diisiik B12
diizeyleri obezite ile iliskilendirilmistir (162). MacFarlane ve ark. yaptig1 calismada
obez bireylerde normal kilolu bireylere oranla daha fazla B12 vit. eksikligi saptanmis
benzer sekilde Gunanti ve ark’in yaptig1 calismalarda da B12 vitamin diizeyinin
yiiksekligi ile VKI ters iliskili bulunmustur (163, 164).

Calismamizda TSH diizeyleri her iki cinsiyette de normal aralikta olmakla
beraber kadinlarda TSH ortalamasi erkeklere gore anlamli daha yiiksekti (E:1,79,
K:2,29), ancak TSH ve VKI gruplari arasinda anlamli fark yoktu. Bu durum
calismamizda kontrol grubunun olmamasi ve bireylerin preobez, obez gruplardan
olusmasindan kaynakli olabilir. Bulur ve ark’mn yaptig1 ¢aligmada da VKI gruplari ile
TSH diizeyi arasinda anlamli fark bulunmamustir (148). Litaratirde TSH ile VKI
arasinda pozitif korelasyon oldugunu gdsteren yayinlar da mevcuttur (165-167).

Hipotiroidizm termojenez ve metabolik hizda azalma ile iliskilidir ve ayrica daha
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yiiksek VKI ve obezite prevalansi ile korele oldugunu gosteren yayilarda vardir
ancak bu tim caligmalarla dogrulanamamistir (56). Celikbag’in yaptig1r calismada
TSH ile cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu ancak preobez gruptaki hastalarin
TSH diizeyleri, ileri obez grupta olan hastalarin TSH diizeylerinden anlamh diizeyde
diisiik bulunmustur (153). Bursa’da obez bireylerle yapilan bir ¢calismada da TSH
diizeyi ile biitiin evre gruplari arast anlamli fark bulunmamigtir (168).

Obezite bir¢ok sistemik hastaliga neden olmakta ve komplikasyon riskini
arttirabilmektedir. Obezite diyabet ve hipertansiyon i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.
Yapilan calismalar kilo verme ile diyabet ve hipertansiyonun Oniine gegilebilecegi
veya geciktirilebilecegini gostermektedir. Calismamizdaki 581 hastadan 266 kiside
bilinen bir kronik hastalik Oykiisii yokken 317 hastanin en az bir tane eslik eden
hastalig1 vardi. Calismamizda litaratiirle uyumlu olarak hastalara en sik eslik eden
hastaliklar HT, DM ve PreDM’di. Sahin ve ark’m yaptig1 calismada kronik hastalik
olarak en stk HT (%27,9) sonrasinda ise DM ve tiroid hastaliklar1 (%22,1) tespit
edilmistir (143). TURDEP’in Tiirkiye genelinde yaptig1 calismada tip 2 diyabet
orani %7,2, bozulmus glukoz tolerans1 orani %6,7, hipertansiyon orani ise %29
saptanmig, obezite ile diyabet ve hipertansiyon arasinda anlamli iliski oldugunu
belirtmistir. Calismamiza benzer olarak Hipertansiyon ve diyabet prevalansi
kadinlarda erkeklerden daha yaygin bulunmustur (169). Calismamizda ise HT ve
hipotiroidi disinda diger ek hastaliklar (dm, predm, hl, kah, aritmi, gis hast, psik.
hast, astim alerji, diger hast) bakimindan cinsiyete gore anlamli diizeyde fark yoktu.
Kadinlarda hipertansiyon ve hipotiroidi oranlari, erkeklerdekinden anlamli diizeyde
daha yiiksekti. Hipertansiyon orani erkeklerde %9,6 iken kadinlarda %19,5 idi.
Tiirkiye’de hipertansiyon insidanst toplum temelli yapilan bir ¢alismada ise
hipertansiyon insidanst %21,3 bulunmus ve ¢calismamizdan farkli olarak erkeklerdeki
hipertansiyon orani kadinlardan anlamli derecede yiiksek bulunmustur (E:%23,
K:%19,2) (170).

Calismamizda DM, HT, hiperlidemi, KAH, aritmi, gis hastaliklar1 oran1 genel
olarak yasla beraber artmaktaydi.DM, preDM, HT, KAH gériilme oranlar1 ise VKI
artttkca artma egilimindeydi. Calismamizda kullanilan ilaglar bakimindan da
beklenildigi gibi antihipertansif ve tiroid ilaci kullanim oran1 kadinlarda daha

yiiksekti. VKI gruplarina gore ise antidm, antiht kullanim1 VKI arttikga artmaktayd.
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Yas arttikca antidm, antiht, antihl, tiroid ilaci, antiaritmik, nsaii, gis ilaglari,

antikoagiilan, inh/antihistaminik kullanimi artmaktayd.
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6. SONUC VE ONERILER

Obezite ¢cagimizin giderek yayginlasan mortalite ve morbiditelere neden olan
en 6nemli sorunlarindan birisidir. Bu olumsuz etkileriyle hem yasam kalitesinde
azalmaya hem saglik giderlerinde artmaya neden olmaktadir. Bu sebeple obezitenin
tedavi edilmesi daha da 6nemlisi olusmadan Onlenmesi bliyiilk 6nem tagimaktadir.
Birinci basamaga basvuran her hastanin obezite yoOniinden degerlendirilmesi,
danigsmanlik verilmesi ve halki bilinglendirmeye yonelik calismalar yapilmasi
gerekmektedir.

Calismamizda Diizce Universitesi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigine 2018
yilinda kilo verme istegi ile bagvuran hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin, eslik
eden hastalik ve kullanilan ilaglarin obezite ile iliskisini incelemek, kilo verme basari
durumunu tespit etmek hedeflendi.

Calismamizdan elde edilen sonuclar su sekilde 6zetlenebilir;

1. Calismamizda 498 (%85,7) kadin, 83 (%14,3) erkek vardi ve en ¢ok grup 2
(obez) igerisinde yer almaktaydi.

2. VKI ortalamasmin gen¢ yaslarda daha diisik oldugu yas arttikca VKI
ortalamasinin da arttig1 goriildii.

3. Evlilerde bekarlara oranla obezite derecesi daha yiiksekti.

4. Egitim durumuna gore tiiniversite mezunlarmin obezite derecesi ilkokul
mezunlarina gore daha diistiktii.

5. VKI gruplar1 arasinda ¢ocuk sayis1 bakimmdan anlamli diizeyde fark vardi
preobez bireylerin ¢ocuk sayis1 diger VKI gruplari i¢inde en diisiikti.

6. Calismamizda en fazla 365 kisi (9%62,8) ile ev hanimi1 bulunmaktaydi. Ev
hanimlarinda morbid obez orani, Ogrencilerde ise preobez oranmi diger
gruplara gore anlamli daha yiiksekti. Diger mesleklerde grup dagilimlari
arasinda anlaml fark yoktu.

7. Calismamizda kilo degisim yiizdesi ortalama %5,6+5,3 iken maksimum kilo
kayb1 %31,2°di.

8. Calismamizda %5 ve iizeri kilo veren basarili grubun oranmi %350,6 idi ve
poliklinik takip sayisi arttik¢a kilo verme basarisi artmaktayd.

9. Erkeklerde kilo verme basar1 orani (%065,1), kadinlardakinden (%48,2)
anlaml diizeyde daha yiiksekti.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Cinsiyet disinda yas grubu, meslek ve VKI gruplarina gore kilo verme basari
durumu oranlari arasinda anlamli diizeyde fark yoktu.

Calismamizdaki 581 hastadan 266 kiside bilinen bir kronik hastalik 6ykiisi
yokken 317 hastanin en az bir tane eslik eden hastalig1 vardi.

Eslik eden kronik hastaliklara baktigimizda en fazla HT (%18,1) ve
DM(%12,6) eslik etmekteydi. En ¢ok kullanilan ilaglar ise antidiyabetikler
(%22) ve antihipertansifler (%17,6) idi.

Kadinlarda HT ve hipotiroidi oranlari, erkeklerdekinden anlamli diizeyde
daha yiiksekti diger hastaliklar i¢in anlamli fark yoktu.

Kullanilan ilaglara bakildiginda kadinlarda antihipertansif, tiroid ilact ve
diger ilaglarin kullanim oranlari, erkeklerdekinden anlamli diizeyde daha
yiiksekti.

Glukoz, Insiilin, insiilin direnci, Kolesterol, LDL, VitaminB12 disinda
Hemoglobin, HDL, Trigliserid, Demir, Ferritin, TSH 06l¢lim degerlerinin
cinsiyete gore anlamli diizeyde farkli oldugu saptandi. Hemoglobin,
trigliserid, demir ve Ferritin ortalama degerleri erkeklerde anlamli daha
yiiksekken HDL ve TSH kadinlarda anlamli daha yiiksek saptandi.

Glukoz, insiilin, insiilin direnci ve trigliserit ortalama degerleri VKI diizeyi

arttik¢a artmaktaydi.

Calismamizdan elde edilen sonuglara bakarak ¢oziime yonelik 6neriler sunlar

olabilir;

1.

Obezite poliklinigimizin kilo vermedeki basar1 orant %50,6 olup poliklinik
takip sayis1 arttikga basar1 orani artmaktaydi. Bu yiizden basarty1 arttirmak
icin hastalar1 yakindan takip etmek kontrollerini diizenli hale getirmeyi
saglamak oncelikli hedef olmalidir ve kilo verme basar1 durumunu artirmaya
yonelik farkli yollar denemek yararli olabilir.

Obezite ve neden oldugu hastaliklar1 6nlemek adina 6zellikle hastalarin ilk
basvurduklart birim olan birinci basamak hekimlerine biiyiikk gorev
diismektedir. 1. Basamakta obez hastalarin tespit edilmesi, takip ve
tedavilerinin  diizenlenmesi ~ gerekli  durumlarda  yonlendirilmesi

gerekmektedir.
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. Obeziteyi olugmadan Onlemek adina normal kilolu bireyler de saglikli
beslenme, fiziksel aktivite, yasam tarzi degisiklikleri hakkinda danismanlik
verilmeli, motivasyonel goriismeler yapilmalidir.

. Ayrica halkin obezite ve neden oldugu sorunlar ile ilgili daha fazla
bilgilendirilmesi, bilin¢lendirilmesi ve ¢oziime yonelik Oneriler sunulmasi
bu konuyla ilgili toplumsal projelere, obeziteyle miicadelede koruyucu
politikalara agirlik verilmesi gerekmektedir.

. Giinliik yasamda fiziksel aktiviteye uygun ortamlar olusturulmali fiziksel
aktiviteye tesvik edilmelidir.

. Ginliik su tiketiminin arttirilmasi, yasam tarzi degisikliginin Gnemi

vurgulanmalidir.
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