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KISALTMALAR
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BDNF : Beyin Kaynakl1 Norotrofik Faktor

Beyaz Yakal Fiziksel emekten ziyade genellikle ofis ortaminda zihinsel ve

entelektiiel islerde calisan kisilere verilen bir unvandir. Yoneticiler,
miithendisler, doktorlar, 6gretmenler, hukukgular, finans ve pazarlama

uzmanlar1 gibi meslek gruplari beyaz yakali ¢alisanlardandir.
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OZET

PANDEMIi SONRASINDA OBEZITE POLIKLINIiGINDE TAKIP EDIiLEN
HASTALARIN TEDAVI BASARISI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Obezite, viicutta sagligi olumsuz etkileyecek diizeyde asir1 yag birikimiyle karakterize edilen
kompleks bir kronik hastalik olarak tanimlanir. Son yillarda, obezitenin diinya genelinde
hizla artis gosterdigi ve 6nemli bir halk saglig1 sorunu haline geldigi gdzlenmektedir. Bu
calismada obezite polikliniginde en az bir yil takip edilen hastalarin tedavi basarisini
sosyodemografik degiskenler, takip durumu, obezite Oykiisii, soy ge¢misi, eslik eden
hastaliklar, ila¢ kullanim1, menopoz durumu, sigara kullanimi, cocuk sayisi, yasam tarzi ve
laboratuvar parametreleri gibi ¢ok sayida faktorii dikkate alarak degerlendirmek

amaclanmaktadir.

Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Obezite
Polikliniginde 01.09.2021 ile 01.08.2023 tarihleri arasinda takip edilmekte olan, dahil
edilme ve diglama kriterlerine uyan 312 hasta ile calisma yiiriitiilmiistiir. Poliklinikte hasta
takibinde kullanilan “obezite takip formu”’ndan bu hastalara ait bilgiler toplanmistir. Bu form
sosyodemografik degiskenler, obezite Oykiisii, eslik eden hastaliklar, kullanilan ilaglar,
antipsikotik kullanimi, sigara kullanimi, dogum ve cocuk sayisi, menopoz durumlari,
egzersiz ve beslenme aligkanliklari, soy ge¢mis ve vizit notlar1 gibi bilgileri icermektedir.
Daha sonra TANITA markal1 viicut kompozisyon analizatdriiyle (bioelektriksel impedans
analiz 6l¢iim cihazi) hastalarm bagvuru esnasinda ve son vizitteki kilo, boy, VKI, yag, su ve
kas Olctimleri ilk 6lglim ve son Olgiim degeri olarak kaydedilmistir. Ayrica hastane bilgi
sisteminden hastalara ait glukoz, HbAlc, insiilin, c-peptid, trik asit, AST, ALT, total
kolesterol, LDL, HDL, trigliserid ve CRP kan parametrelerinin ilk ve son degerleri
kaydedilmistir. Calisma tek merkezli ve retrospektiftir. Istatistiksel analizler SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) versiyon 23.0 kullanilarak yapilmistir ve p

degerinin <0.05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Calismaya katilan hastalarin %44,2°si 30-50 yas araliginda olup, bu yas grubu en yiiksek
orani temsil etmektedir. Cinsiyete gore, hastalarin %88,5’i kadin ve %11,5’1 erkektir.
Medeni durumlarina gore, hastalarin %80,1'1 evli, %11,7'si bekar ve %8,2'si boganmis veya
dul olarak saptanmistir. Egitim diizeyine iliskin verilerde, en yiiksek oran %36,8 ile ilkokul
mezunlarina ait olup, bunu %30,0 ile lise mezunlar1 ve %23,0 ile iiniversite mezunlar1
izlemektedir. Meslek dagiliminda, en yiiksek oran %54,3 ile ev hanimlarina, ardindan %15,1

ile mavi yakali calisanlara, %13,3 ile emeklilere ve %11,2 ile beyaz yakali calisanlara aittir.

Calismamiz yasam tarzi miidahalesiyle hastalarin %51,3’liniin %5 ve tizerinde kilo
verdigini, kilo kaybina bagli olarak metabolik ve biyokimyasal gdstergelerde onemli
iyilesmeler sagladigini ortaya koymustur. Ayrica, kilo verme siirecinde diizenli poliklinik
takibi, dogru beslenme ve egzersiz gibi saglikli yasam aliskanliklarinin, tedavi bagarisinda

kritik bir rol oynadig tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: obezite, takip, tedavi basarisi, VKI, viicut kitle indeksi
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ABSTRACT

TREATMENT SUCCESS OF PATIENTS FOLLOWED IN THE
OBESITY CLINIC AFTER THE PANDEMIC: A SINGLE-CENTER
EXPERIENCE

Obesity is defined as a complex chronic disease characterized by excessive fat accumulation
in the body, negatively affecting health. In recent years, it has been observed that obesity has
been rapidly increasing worldwide, becoming a significant public health issue. This study
aims to evaluate the treatment success of patients who have been followed for at least one
year in the obesity clinic, taking into account various factors such as sociodemographic
variables, follow-up status, obesity history, family background, comorbidities, medication

use, menopause status, smoking, number of children, lifestyle, and laboratory parameters.

The study was conducted with 312 patients who met the inclusion and exclusion criteria and
were being followed between 01.09.2021 and 01.08.2023 at the Obesity Clinic of Istanbul
Medeniyet University Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in City Hospital. The information of
these patients was collected from the “obesity follow-up form” used in patient follow-up at
the clinic. This form includes details such as sociodemographic variables, obesity history,
comorbidities, medications used, antipsychotic use, smoking status, birth and number of
children, menopause status, exercise and nutritional habits, family history, and visit notes.
Additionally, the body composition analyzer branded TANITA (bioelectrical impedance
analysis measurement device) recorded the weight, height, BMI, fat, water, and muscle
measurements of the patients during their initial visit and final visit as the initial and final
measurement values. The initial and final values of glucose, HbAlc, insulin, c-peptide, uric
acid, AST, ALT, total cholesterol, LDL, HDL, triglycerides, and CRP blood parameters were
also recorded from the hospital information system. The study is single-centered and

retrospective. Statistical analyses were performed using SPSS (Statistical Package for the
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Social Sciences) version 23.0, and cases where the p-value was <0.05 were considered

statistically significant.

Among the patients participating in the study, 44.2% were in the 30-50 age range,
representing the highest proportion. By gender, 88.5% of the patients were female, and
11.5% were male. Regarding marital status, 80.1% of the patients were married, 11.7% were
single, and 8.2% were divorced or widowed. In terms of educational level, the highest
proportion was among primary school graduates at 36.8%, followed by high school
graduates at 30.0%, and university graduates at 23.0%. Regarding occupation, housewives
made up the highest proportion at 54.3%, followed by blue-collar workers at 15.1%, retirees
at 13.3%, and white-collar workers at 11.2%.

Our study revealed that 51.3% of the patients lost 5% or more of their body weight through
lifestyle intervention, and significant improvements in metabolic and biochemical indicators
were achieved due to weight loss. Furthermore, it was found that regular clinic follow-up,
healthy lifestyle habits such as proper nutrition and exercise played a critical role in treatment
success.

Keywords: obesity, follow-up, treatment success, BMI, body mass index
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1. GIRIS ve AMAC

Obezite, 21. yiizyilin en yaygin ve ciddi halk saglig1 sorunlarindan biri olarak kabul
edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), obeziteyi viicutta saglig1 bozacak diizeyde
anormal veya asir1 yag birikimiyle karakterize edilen kompleks bir kronik hastalik olarak
tanmimlamaktadir. Obezitenin tanisinda kullamilan en yaygm yontem VKI 6lgiimii olup bu

degeri 30 kg/m? ve lizerinde olan bireyler obez olarak siniflandirilmaktadir (1).

Diinya genelinde obezitenin yaygimlig1 hizla artmaktadir. DSO’niin 2022 verilerine
gore, 2,5 milyar yetigkin fazla kiloludur ve bunlarin 890 milyondan fazlasi ise obezdir (2).
Tiirkiye’de de obezite oranlari endise verici diizeylere ulasmistir. Tiirkiye Istatistik
Kurumunun (TUIK) 2022 verilerine gére, Tiirkiye’de yetiskinlerin %20,2’si obez olarak
smiflandirilmaktadir (3). Mevcut veriler, obezitenin yayginliginin o6niimiizdeki yillarda
artmaya devam edecegini ve 2030 yilina gelindiginde ise 1,12 milyar bireyin obez olacagim

gostermektedir (4).

Obezite; tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastaligi ve belirli
kanser tiirleri gibi metabolik ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara zemin hazirlar. Ayrica,
obstriiktif uyku apnesi, osteoartrit, non-alkolik yagl karaciger hastaligi gibi durumlar da
obezite ile iliskilidir. Obezitenin bireyler ilizerinde olusturdugu bu saglik yiikiiniin yani sira,

toplumsal ve ekonomik diizeyde de 6nemli sonuglari vardir (5).

Obezite tedavi yontemleri arasinda diyet ve beslenme tedavisi, fiziksel aktivitenin
artirilmasi, davranig degisikligi programlari, farmakolojik tedavi ve bariyatrik cerrahi
bulunmaktadir. Her hastanin bireysel ihtiyaglarina gore tedavi plani olusturulmali ve bu plan,
diizenli takiplerle desteklenmelidir. Obezite tedavisinde basarili olmanin temel unsuru,
hastalarin yasam tarzi1 degisikliklerine uyum saglamalart ve bu degisiklikleri
stirdiirebilmeleridir (6). Obezite poliklinikleri, bu siirecin ydnetiminde kilit bir rol
oynamakta, hastalarin tedaviye yanitlarini izlemekte, tedavi planlarini gerektiginde yeniden

diizenlemekte ve hastalar1 motive ederek stirece aktif katilimlarini saglamaktadir.

Bu calismanin amaci obezite polikliniginde en az bir yil takip edilen hastalarin tedavi
basarisin1 sosyodemografik degiskenler, takip durumu, obezite dykiisii, soy gecmisi, eslik

eden hastaliklar, ila¢ kullanimi, menopoz durumu, sigara kullanimi, ¢ocuk sayisi, yasam
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tarzi ve laboratuvar parametreleri gibi ¢ok sayida faktorii dikkate alarak degerlendirmektir.
Ayrica bu calismanin saglik hizmeti sunucularinin obeziteli hastalara yonelik daha etkili

tedavi planlari olusturmasina katki saglamasi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITENIN TANIMI

Latince “obesiteus” sozciigiinden tiireyerek “yemekten dolay1r” anlamina gelen
obezite DSO tarafindan saglik igin risk olusturan anormal veya asir1 yag birikimi olarak
tanimlanmaktadir. (1). Obezite, molekiiler kokenleri agisindan esas olarak viicudun
gereksiniminden ¢ok kalori aliminin, asirt kilo birikimine yol acacagi seklinde
tanimlanmistir. Obezite, temelde boya gore viicut agirliginin normalden fazla olmasi

durumunu ifade eder (7).

Obeziteyi tanim ve derecelendirirken en ¢ok kullanilan parametre Viicut Kitle
Indeksi’dir (VKI). VKI, kg cinsinden viicut agirhginin metre cinsinden boyun karesine
oramyla elde edilir. Yani VKi= agirlik (kg)/boy (m?) formiilii ile degerlendirilir. VKi’nin 25
ve lzerinde olmasi fazla kilolu, 30 ve iizerinde olmasi ise obez olarak

degerlendirilmektedir. VKI agisindan obezite siniflandirmast Tablo 2.1°de goriilmektedir

(8).

Tablo 2.1. Viicut kitle indeksine gore diisiik kilolu, fazla kilolu ve obezitenin simiflandirilmasi.

Simiflandirma VKI Degeri (kg/m?)
Zayif (diisiik kilolu) <18,50
Asin diizeyde zayiflik <16,00
Orta diizeyde zayiflik 16,00-16,99
Hafif diizeyde zayiflik 17,00-18,49
Normal kilolu 18,50-24,99
Pre-obez (fazla kilolu) 25,00-29,99
Obez >30,00
1. derece obez (hafif) 30,00-34,99
2. derece obez (orta) 35,00-39,99
3. derece obez (agir-morbid obez) >40,00

2.2. OBEZITENIN TANISI

Obezite, metabolik bir hastalik olarak epidemik boyutlara ulasmistir. Klinik pratikte,
hangi yontemle ve kimlere obezite taramasi yapilacagi, hangi testlerin kullanilacag:
sorularinin cevaplari biiyiik onem tagimaktadir (9). Viicut adipoz dokusunun, yagsiz dokuya
oraninin Olclilmesi obezite tanis1 konmasinda Onemlidir. Viicut adipoz dokusunun

6l¢iilmesinde dogrudan ve dolayli yontemler bulunmaktadir (10).
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2.2.1. Dogrudan yontemler

Bu yontemler; su alti tartimiyla viicut dansitesinin hesaplanmasi, toplam viicut
suyunun izotop dillisyonuyla saptanmasi, toplam viicut potasyumunun 6l¢iilmesi, nétron
aktivasyonu, viicudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi, radyolojik goriintiilleme
yontemleri (ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme) ve

dual enerji x-ray absorbsiyon (DEXA) yontemidir (10).

2.2.2. Dolayh yontemler

Bu yontemler ise boy, kilo ve beden cevresinin hesaba katildigi antropometrik ve
deri kivrim kalinliginin hesaplandigi plikometrik yontemleridir (11). Dolayli yontemlerden
en yaygm kullamlan parametre VKI &l¢iimiidiir (9). VKI; teshis ve izlemde ekonomik,
uygulamada islevsel, yiiksek dogruluk oranina sahip ve genel saglik degerlendirmesinde,
tedavi planlarin1 olusturmada, hastalik riskini ve saglik gelistirme hedeflerini belirlemede
avantajlt bir yontemdir. Ancak bu 6l¢iimiin obeziteyi tanimlamasinda bazi kisithiliklar da
mevcuttur (12). VKI tek basina yeterli bir dlgiit degildir ¢iinkii hesaplamada sadece boy ve
kiloyu dikkate alir. Yas, fiziksel aktivite diizeyi, cinsiyet, yaslanma, sarkopeni, fiziksel
engeller, kiiltiirel farkliliklar gibi faktorlere bagli yaglanmayi g6z oniinde bulundurmaz.
Dolayisiyla, VKI bazi durumlarda yaglanma diizeyini oldugundan fazla ya da az

hesaplanmasina neden olur (12,13).

Abdominal yaglanmay1 ve ona bagli obeziteyi degerlendirmek icin kullanilabilecek
diger dl¢iim yontemleri de bel ¢evresi ve bel/kalca orani dl¢limiidiir. Bel ¢evresi dl¢iimiiyle
intraabdominal yaglanma diizeyi arasinda olumlu yonde korelasyonel iliski vardir (9). Bel
cevresi Ol¢limiinlin standart yontemi, kisinin ayakta durdugu, ayakkabi ve dis giysilerinin
cikarildigi, kollariin yanlarda durdugu ve mesanesinin bos oldugu durumda gergeklestirilir.
Olgiim noktas, kisinin karsiya baktig1 pozisyonda, alt kosta ve krista iliaka arasindaki yar
mesafeden belirlenir ve ekspirasyon sonrasinda yapilir. Olgiim icin mezura kullanilir (14).
VKi’leri 35 kg/m? alt1 olan bireylerde bel cevresi dlgiilmesi onerilir (15). 2005 yilinda
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), metabolik sendromu tanimlarken, obezite
taniminda bel ¢evresi kesim noktalarinin popiilasyona 6zgii kullanilmasini 6nermistir. IDF,
bu verilerin bulunmadig: toplumlarda o bolgeye ait degerlerin goz 6niinde bulundurulmasini
Oonermektedir. Avrupa toplumuna 6zgii santral obezite i¢in belirlenen bel ¢evresi degerleri,
erkeklerde en az 94 cm ve gebe olmayan kadinlarda ise en az 80 cm olarak belirlenmistir.
DSO tarafindan Amerikan toplumu igin belirlenen degerler ise erkeklerde en az 102 cm,
kadinlarda ise en az 88 cm olarak belirlenmistir. Bu degerler Tiirk toplumunun 6zelliklerine

ve kardiyovaskiiler risk profiline uygun olmadigi i¢in, TURDEP caligmalar1 Tiirk
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toplumunda kardiyovaskiiler risk profilini en iyi yansitan bel ¢evresi kesim noktalarini
arastirmistir. Ancak Tiirk toplumu i¢in yapilan ¢aligmalarda da bel ¢evresi 6l¢timleri farklilik
gostermektedir. Yayimlanmamig TURDEP verilerine gore, erkeklerde en az 96 cm,
kadinlarda en az 90 cm olarak bel ¢evresi 6l¢iimii abdominal obezite i¢in 6nerilmistir. Ayrica
TEMD’in obezite-lipid metabolizmasi-hipertansiyon ¢alisma grubuna ait verilerine gore ise,
erkeklerde en az 100 cm, kadinlarda en az 90 cm olarak belirlenmistir. Calismalardaki bu
farkliliklarin temel nedeni, kesme noktalarin1 belirlerken farkli yontemler ve kriterler
kullanilmas1 ile ROC (receiver operator characteristics) egrilerinde kullanilan duyarlilik ve
ozgillik noktalarinin degisiklik gostermesidir. Bu kriterler Tablo 2.2’de detayli olarak
aciklanmustir (16).

Tablo 2.2. Toplumlara ézgii abdominal obeziteyi tamimlayan bel ¢evresi degerleri.

TURDEP Bel cevresi (cm)

Toplum Erkek Kadin
ABD >102 > 88
Tirkiye > 100 (96*) >90
Avrupa >94 >80

Giiney Asya ve Cin >90 >80
Japonya > 85 >90

Orta ve Giliney Amerika Topluma 6zgii degerler yoksa Giiney Asya verileri uygun
Afrika Topluma 6zgii degerler yoksa Avrupa verileri uygun

*TURDEP verisi

Obeziteyi degerlendirmede bel/kalga oran1 (BKO) da kullanilir. Yetigkinlerde bu
oran kardiyovaskiiler ve metabolik sendrom risk degerlendirmesinde 6nemlidir (14). VKI
dikkate alinmaksizin koroner kalp hastalig1 ve tip-2 diyabet nedenli 6liim riski ile BKO’nun
iliskili oldugu goriilmiistiir (17). BKO’nun kadinlarda 0,9’un tizerinde, erkeklerde ise 1’in
tizerinde olmasi, komplikasyon riskinin arttiginin belirtisidir (18). Obezite tanisinda diger
bir dogrudan yontem de deri kivrim kalinligi (DKK) Ol¢limiidiir. Deri altt yag doku
kalinligiyla viicut adipoz doku kitlesi arasinda dogru orant1 vardir. DKK 6l¢iimleri; triceps,
biceps, suprailiak ve subskapular boélgelerinin deri kiviim kumpas aleti kullanilarak elle

oOlgtilmesiyle yapilir (19).
2.3. DUNYADA VE TURKIYE’DE OBEZITE EPIDEMIiYOLOJiSI

2.3.1. Diinyada obezite

Diinya ¢apinda kiiresel bir salgin haline gelen obezitenin prevalansi, daha sedanter
yagsam tarzinin benimsenmesi ve gorece sagliksiz besinlerin fazla tiiketilmesiyle giderek
artmaktadir. Obezite, diinya genelinde yalnizca yetiskinleri degil ayn1 zamanda ¢ocuklar1 ve

adolesanlar1 da etkileyen morbidite ve mortalitenin 6nde gelen sebeplerinden biri olmustur.
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DSO’ye gore obezitenin diinya genelindeki prevalansi 1990 yilindan bu yana 18 yas
ve lizeri yetiskinlerde iki katindan fazla artmis ve ergenlerde dort katina ¢ikmistir. Buna
gore, diinyada her 8 kisiden biri obezite ile yasamini siirdiirmektedir. DSO’niin 2022
verilerine gore 2,5 milyar yetiskin fazla kiloludur ve bunlardan 890 milyondan fazlasi
obezite ile yagamini silirdiirmektedir. Bu durum, yetigkinlerin %43’{inlin fazla kilolu ve
%16’sinin da obez oldugunu gostermektedir. Bu oran 1990 yilinda, yetiskinlerin %25’inin
fazla kilolu oldugu zamana gére bir artis olduguna isaret etmektedir. DSO’ye gére fazla kilo
prevalansi Giineydogu Asya ve Afrika Bolgelerinde %31°den Amerika Bolgesi’nde %67’ ye
kadar degisiklik gostermektedir (2). Onceden yiiksek gelirli iilkelerde bir sorun olarak kabul

edilen fazla kilolu olma giiniimiizde diistik ve orta gelirli iilkelerde de artis gostermektedir.

Yetigkin obezite oranlarina benzer olarak ¢ocukluk ve adelosan ¢aginda da obezite
prevalansi giin gectikge artmaktadir (9). DSO’niin 2022 yil1 verilerine gore tahmini olarak 5
yas alt1 37 milyon ¢ocuk fazla kilolu kabul edilmektedir. Afrika’da, 2000 yilindan bu yana
5 yas alt1 fazla kilolu ¢ocuk sayisi neredeyse %23 oraninda artmistir. Fazla kilolu veya obez
olan 5 yas alt1 ¢ocuklarin neredeyse yarisi Asya’da yasamaktadir. 5-19 yas arasina
gelindiginde ise 390 milyondan fazla ¢ocuk ve ergenin fazla kilolu oldugu goériilmektedir.
Bu yas grubu arasinda fazla kilo (obezi de igermektedir) prevalanst 1990 yilinda %8 iken
2022 yilinda %20’ye hem erkekler hem de kizlar arasinda benzer sekilde yiikselmistir. 1990
yilinda bu yas grubunun sadece %2’si obez iken (31 milyon), 2022 yilinda bu oran %8’e
yiikselerek obezite ile yasayan 160 milyon gence ulagsmistir (2). Bu dénemdeki obezite
yetiskin donemdeki obeziteye zemin hazirladigindan, 1.basamak hekimligin 6nemli bir

amaci da ¢cocukluk ve adolesan déonemindeki olgular olmalidir (9).

2.3.2. Tiirkiye’de obezite

Obezite, tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de degisen yasam tarzi ve beslenme
aligkanliklar1 sebebiyle halk sagligini ciddi anlamda tehdit eden ve prevalans: giderek artis
gosteren bir saglik sorunu haline gelmistir. Obezite kadinlarda daha yaygin olmasina
ragmen, son yillarda erkekler arasinda da hizla artan bir egilim goriilmektedir. Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi Diyabet Bilim Dali, Saglik Bakanligi ve Tiirkiye Istatistik
Kurumu énciiliigiinde DSO’niin denetimi ile obezite prevalansina yonelik 1997-1998 yillari
arasinda Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP-I) gerceklestirildi. Calismaya
540 merkezden 20 yas ve istii 24.788 kisi katildi. Aragtirma bulgularina gore kadinlarda
%30, erkeklerde %13 ve genelde %22,3 obezite prevalanst saptanmistir. Santral obezite
prevalansi ise kadinlarda %49, erkeklerde %17 ve genelde %34’tiir. Obezite sikliginin yasa

gore dagilimi incelendiginde, 20’li yaslardan itibaren artis gostererek 45-64 yas arasinda
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zirve yaptig1 ve 65 yasindan sonra ise gorece azalma egilimi gosterdigi goriilmektedir.
Kentsel bolgelerde obezite prevalansit %23,8 iken kirsal bolgelerde %19,6 olarak
belirlenmistir. Ulke genelinde ise Giineydogu ve Dogu Anadolu bdlgelerinde obezitenin

daha disiik oldugu goézlemlenmistir (20).

TURDEP-I ¢aligmasinin ardindan 2010 yi1linda 26.499 kisi ile ayn1 merkezde yapilan
TURDEP- 1I ¢alismasinda obezite prevalansi kadinlarda %44, erkeklerde %27 ve genelde
%35 olarak Dbelirlenmistir. Calisma sonuglari, TURDEP-I 6rneklemine gore
standartlastirildiginda, 1998 ile 2010 yillar1 arasinda iilkemizde yetiskinlerde obezite
prevalansinin %22,3’ten %31,2’ye yiikseldigi goriilmiistiir. Kadinlarda obezite prevalansi
%34 artarken, erkeklerde %107 oraninda artis gdstermistir. Obezite sikliginin yasa gore
dagilim1 incelendiginde, 20°1i yaslardan itibaren artis gostererek 55-64 yas arasinda zirve
yaptig1 ve 65 yasindan sonra ise gorece azalma egilimi gosterdigi goriilmektedir. Bolgesel
obezite prevalansi Dogu Anadolu’da en diisiikken diger bolgelerde birbirine benzer
orandadir. Caligma yapilan 15 il icerisinde Erzurum obezitenin en az goriildiigii il iken
Adana %43,5 oraniyla en ¢ok goriildiigii ildir. Ankara, Bursa, Istanbul, Konya, Malatya ve
Samsun’da obezite prevalansi %35 ten fazla oraniyla daha 6nceki ilk ¢alismaya kiyasla ciddi
bigimde artmigtir (21). Sekil 2.1’de goriildiigii tizere TURDEP-I’den TURDEP- II’ye kadar
gecen 12 yil sonunda iilkemizde yetiskin toplumda normal VKI’ye sahip kisilerin yiizdesi
%41°den %26’ya diismiis, fazla kilolularin yiizdesi major bir degisiklik gostermemis, saglik
acisindan ciddi sorunlara sebep olabilen morbid obezite siklig1 ise %]1’den %3,1°e

yikselmistir (22,23).
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Sekil 2.1. TURDEP-1 ve TURDEP- Il’ye gore iilkemizde yetiskin toplumda VKI prevelans.



1999-2000 yillar1 arasinda 23.888 kisinin katilmiyla gerceklestirilen TOHTA
(Tiurkiye Obezite ve Hipertansiyon Taramasi) aragtirmasinda obezite sikl1g1 kadinlarda %36,

erkeklerde %21,5 ve genelde ise %25 olarak bulunmustur (24).

Tirkiye’de “Tiirk Erigkinlerde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri” (TEKHARF)
calismasi, 1990 yilinda otuz yas ve lizeri kisilerde obezite prevalansinin kadinlarda %32,
erkeklerde ise %12,5 oldugunu gostermistir. 2001/2002 y1l1 takibinin otuz yasini asan kohort
calismasinda ise bu oranlar kadinlarda %44,2’ye, erkeklerde ise %25,3’¢ ylikselmistir (25).

2004 yilinda Temel Saghk Hizmetleri Genel Miidiirliigliniin 7 cografi bolgeden 7
ilde yurittigi “Saglikli Beslenelim Kalbimizi Koruyalim” arastirma raporunda, 18 yas ve
istli bireylerde obezite prevalanst kadinlarda %41,5 iken erkeklerde %21,2 olarak
belirlenmistir. Cografi bolge acisindan incelendiginde, obezitenin en diisiikk prevalansi
%17,2 ile Dogu Anadolu’da gériiliirken, en yiiksek prevalans %25 ile I¢ Anadolu’da tespit
edilmistir (26).

2010 yilinda tamamlanan “Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi” (TBSA) 18 yas
iistii yetiskinlerde obezite sikligin1 kadinlarda %41, erkeklerde %20,5 ve genelde %30,3
olarak; morbid obezite sikligin1 ise kadinlarda %S5,3, erkeklerde %0,7 ve genelde %2.,9
olarak saptamistir. TBSA 2017 raporuna gore 15 ve lizeri yas kisilerde obezite sikligi
kadinlarda %39,1, erkeklerde %24,6 ve genelde %31,5 olarak bulunmustur. Cografi boliim
acisindan incelendiginde, 2010 TBSA’ya gore obezitenin en sik goriildiigii boliim %33,1 ile
Bat1 Karadeniz iken en az goriildiigii bolim %20,5 ile Orta Anadolu’dur. 2017 verilerine
gore ise obezitenin en sik goriildiigl boliim %37,5 ile Bat1 Karadeniz iken en az goriildigi
bolge %?24,2 ile Giineydogu Anadolu’dur (22,27). Cografi agidan obezitenin en sik
gorildiigli boliim degismemekle birlikte en az ve en sik goriildiigli bolgelerde oransal artis
olmustur. 2013 yilinda yapilan Tiirkiye Niifus ve Saglik Aragtirmasi’na (TNSA) gore 15-49
yas arasindaki kadinlarin ortalama VKI’si 26,7kg/m? olmakla birlikte kadinlarin %55 inin
VKI’si 25kg/m?’nin iizerindedir (28).

Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK) Tiirkiye Saglik Arastirmasi verilerine gore 15
yas ve lizeri bireylerde obezite siklig1 2019°da %21,1 iken, 2022’de 9%20,2’ye gerilemistir.
Cinsiyet agisindan veriler incelendiginde yillara gore sirasiyla obezite goriilme sikliginin
kadinlarda %24,8’den %23.,6’ya erkeklerde ise %17,3’ten %16,8’e diistiigli goriilmiistiir.
Sekil 2.2. ve Tablo 2.4. incelendiginde 2008-2022 aras1 TUIK verilerine gére 2022’ye kadar
obezite siklig1 cinsiyetten bagimsiz olarak siirekli artig gostermekle birlikte 2019°dan
2022’ye gelindiginde hem kadinlarda hem de erkeklerde kismi diisiis gostermistir. Bununla

birlikte preobez orani yillara gore siirekli artmistir (3).
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Sekil 2.2. Kadinlarin viicut kitle indeksi dagilimi 2008-2022
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Sekil 2.3. Erkeklerin viicut kitle indeksi dagilimi 2008-2022.

2016 DSO verilerinde %29,5 olan obezite prevalans oraniyla Tiirkiye, Avrupa’da
obezitenin en sik goriildiigii tilke olarak bildirilmistir (9). 2022 verilerine gelindiginde ise
Tiirkiye’deki obezite prevalans oran1 %32,1’e yiikselmistir. Fazla kiloluluk prevalansi ise

kadinlarda %69,3, erkeklerde %64, genelde ise %66,8 olarak bildirilmistir (29).



2.4. OBEZITE PATOGENEZI

Obezite, enerji alimi ve harcanmasi arasindaki dengenin bozulmasiyla olusan
genetik, metabolik, epigenetik, fizyolojik, davranigsal, sosyokiiltiirel ve ¢evresel pek ¢ok
faktoriin etkiledigi bir saghik sorunudur (9). Insan ve hayvanlarda tokluk sinyallerini alan
ventromedial, aclik sinyallerini alan lateral hipotalamustur. Besin aliminda etkisi olan
peptitler kolesistokinin, irokortin ve noéropeptit Y’ dir (NPY). Kolesistokinin ve iirokortinin
besin alimini azaltici etkisi varken noropeptit Y nin besin alimin arttirict etkisi mevcuttur.
Beynin 6zellikle hipotalamus, hipokampiis, korteks ve beyin sap1 ¢ekirdeklerinde bulunan
NPY; kortikotropin salgilatici hormon ve kortikotropin salinimini arttirarak insiilin ile
devamli irtibat halindedir. Leptin hormonu, NPY’nin sentez ve salinimini inhibe eder ve
istaht azaltir. Ayrica bazal metabolizmanin, insiilin direncinin, ndroendokrin sinyalin ve
viicut 1s1sinin diizenlenmesi gibi bir¢ok islevi vardir. Obeziteli bireylerde leptin diizeyi daha
yiiksek goriilmektedir (30). Obezite olusumunu etkileyen genler arasinda ADRB3 (p33-
adrenerjik reseptor), MC4R (melanokortin 4 reseptorii), TLR4 (toll like reseptor 4),
MTNR1B (melatonin reseptor 1 B), PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), LCT
(laktaz), ENPP1 (ekontikleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), FGFR1 (fibroblast biiyiime
faktori reseptdr 1), BDNF (beyin kaynakli noérotrofik faktdr) ve LEP/LEPR (leptin/leptin
reseptorii) vb. bulunmaktadir (9). Cevresel toksinler, besin yetersizligi ve obezojenik
(yiiksek yag igceren) diyetler, obezite ile iligkilendirilen genlerde metilasyon ve asetilasyon
gibi epigenetik degisikliklere yol acarak besin alimini ve yag dokusunu artirabilir. Beyaz,
bej ve kahverengi olmak tizere ii¢ tiir yag dokusu bulunmaktadir. Beyaz yag dokusu enerji
depolamasindan sorumludur, kahverengi yag dokusu enerji harcanmasini saglar. Bej yag
dokusu ise kahverengi kadar olmasa da belirli bir termojenik etkiye sahip bir yag dokusu
tiriidiir. Beyaz (ve bej) adipoz doku, genellikle cilt altinda bulunmasina ragmen, i¢ organlar
(kalp, pankreas, karaciger) ve iskelet kaslarinda ektopik olarak birikebilir. Bu ektopik yag
birikimi diisiik dereceli inflamasyona, metabolik komplikasyonlara ve insiilin direncine
sebep olabilir. Ayrica adipoz doku birikimi ve artmus adiposit hipertrofisi su durumlara yol
acar: Artmis adipoz doku immiin hiicre infiltrasyonu, artan reaktif oksijen tiirleri ve oksidatif
stres, adiposit ve yag dokusu hipoksisi, artmis adiposit apoptozisi, organel ici disfonksiyon,
artan reaktif oksijen molekiilleri, ekstraselliiler matriks anormallikleri, yag dokusu sinir ag1

ve innervasyonlarindaki degisiklikler (31).

Inflamasyona bagli olarak adipositlerden leptin, insiilin benzeri biiyiime faktérii-1 ve
baglayict proteini (IGF-1 ve IGFBP), 6strojen, interlokin (IL)-6 ve IL-8, plasminojen
aktivator inhibitor-1 (PAI-1), transforming biiyiime faktor beta (TGF-B), fibroblast biiyiime
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faktorii (FGF), epidermal biiytime fakorii (EGF), timor nekroz faktor alfa (TNF-a), C-reaktif
protein (CRP) gibi bir¢ok faktdr salgilanir. Kahverengi yag dokusu ise servikal ve
supraklavikular bolgelerde birikerek bu dokudan Uncoupling protein 1 (UCP 1) salinir ve
enerji yakilmasina neden olur (9). Gastrointestinal sistemdeki bilgiyi barsak hormonlari
“barsak-beyin aks1” aracilifiyla santral sinir sistemindeki istah diizenleyen merkezlere iletir.
Hizli kilo kayb1 siirecinde, viicutta bir dizi degisiklik meydana gelir. Yag oksidasyonu ve
merkezi sinir sistemi faaliyeti azalir, mezolimbik 6diillendirme merkezinin aktivitesi ise
artar. Bunun sonucunda enerji harcanmasi azalir, kortizol artar. Diger taraftan oreksijenik
(ghrelin) hormonlarin artisi ve anoreksijenik hormonlarin [leptin, peptid YY (PYY),
kolesistokinin (CKK), glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), insiilin, amilin] azalmas1 ile
enerji alimi artar ve hizli kilo alim1 olur. Obezite, barsak mikrobiyata degisikliklerine de
duyarhdir. ince barsaklardaki mikroorganizmalar genetik ve hormonal sistemleri harekete
gecirerek mitokondri fonksiyonalarini arttirir, metabolik endotokseminin Oniine geger.

Intestinal glukoneogenez aktiflesir ve bazi yararli metabolik etkiler baslayabilir (9).

2.5. OBEZITENIN ETiYOLOJiSi

Obezite kokeni bakimindan olduk¢a karmasik ve cok faktorlii bir hastaliktir.
Obezitenin artan fastfood aligkanligiyla yiiksek kalori alimi, teknolojinin gelismesiyle artan
sedanter yasama bagli olarak azalan enerji kaybi, genetik faktorler, gebelik ve ¢ocukluk
donemine ait yanlis tutumlar, endokrin ve norolojik hastaliklar, kotii aligkanliklar ve
kalitesiz uyku, bazi endiistriyel maddeler, cinsiyet, etnik koken, yas, psikolojik zeminde
birgok sebebi vardir (32). Bu faktorlerin genel dagiliminda %50°lik pay gevresel etmenler
ve yasam tarzina aitken, %35’lik pay genetik faktorlere, %15°lik pay ise modifiye edici
genlere aittir. Bu risk faktorlerinin ¢ogu Onlenebilir niteliktedir. Tablo 2.3. obezite risk

faktorlerini detaylandirmaktadir (33).

Tablo 2.3. Obezite risk faktorleri.

Degistirilebilir faktorler Degistirilemez faktorler
Beslenme aligkanliklari Yas

Fiziksel aktivite durumu Cinsiyet

Egitim diizeyi Genetik faktorler
Sosyokiiltiirel faktorler Menopoz

Uyku diizeni Intrauterin etkiler

Alkol kullanimi

Evlilik

Dogum sayisi

Sigara kullanim1

Psikolojik faktorler

flaglar (kortizol, antipsikotik vb.)
Enfeksiyonlar

Endokrin bozucu kimyasallar
Mikrobiyota

11



Bu faktorlerin her birinin goreceli katkisi kapsamli bir sekilde incelenmistir ve genler
viicut agirhiginin diizenlenmesinde dnemli bir rol oynasa da DSO’niin Obezite Danisma
Kurulu son yirmi yilda obezitedeki dramatik artistan oncelikle davranigsal ve g¢evresel
faktorlerin (yani, hareketsiz yasam tarzlar1 ve asir1 enerji alimi) sorumlu oldugunu
belirlemistir (8). Glinlimiizde kalorisi yiiksek, besin degeri diisiik fast-food tarzi sagliksiz
besinler, bitkisel liflerden fakir, sagliksiz karbonhidratlardan ve yaglardan zengin beslenme
sekli obeziteye neden olmaktadir (34). Cagdas toplumlarda, ucuz ve yiiksek kalorili gidalarin
fazlaligi, disarida yemeyi cazip hale getiren pek cok isletmenin bulunmasi, asir1 biiylik
porsiyonlar ve genis yemek cesitliligi gereginden fazla miktarda yemeyi 6zendirmektedir
(35). Sechirlesme siirecinin etkileri, bilgisayar teknolojisindeki ilerlemeler, ¢alisma
kosullarindaki degisiklikler, ev ve isyerlerinde emekten tasarruf saglayan cihazlarin
yayginlagmasi, ulasimin otomatiklesmesine bagli olarak yiirlimenin ve bisiklet kullaniminin
azalmasi, artan televizyon izleme ve bilgisayar oyunlar1 gibi faktorler, fiziksel aktivite

alanlarimi daraltmis ve giinliik enerji harcamasini azaltmistir (36,37).

DSO’ye gore diinya genelinde yetiskinlerin %3 1’inin fiziksel aktivitesi yetersiz olup
2002 yili raporunda, bu yetersizlik nedeniyle 1,9 milyon 6liim meydana gelmistir (38). Yas
ilerledikce kahverengi yag dokusu, kas dokusu ve bazal metabolizma hiz1 azalirken, beyaz
yag dokusu artar. Bu da enerji harcanmasinmi azaltir. Yaslilarda beslenme aligkanliklarinin
degismesi, fiziksel aktivitenin azalmasi, hormonal degisiklikler ve oksidatif stres gibi
faktorler ile obezite kaginilmaz hale gelir. Ayrica, arastirmalar kadinlarda yasla birlikte
obezite sikliginin erkeklere gore daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir (9,39). Cevresel
ve genetik faktorlerin rol oynadigi obeziteye genetigin etkisi, monozigot ve dizigot ikizler,
evlat edinilen ¢ocuklar ve aile ¢alismalar1 gibi arastirmalarla incelenmistir. Bu ¢aligmalar,
genetigin viicut agirligr lizerindeki katkisinin yaklasik %40 ila %70 arasinda oldugunu
gostermektedir (40). Obezite etyolojik acidan; dncelikle leptin-melanokortin yolagindaki
tek bir gen mutasyonuyla ortaya ¢ikan monogenik obezite, ndrogelisimsel anormallikler ve
diger organ/sistem malformasyonlar1 gibi diger fenotiplerle iligkili sendromik obezite, ¢ok
sayida genin kiimiilatif katkisiyla olusur ve etkisi “kilo alimini tegvik eden” bir ¢evrede artan
poligenik obezite olarak alt gruplara ayrilir (41). Sendromik obezitenin en sik goriilen
formlar1 Bardet-Biedl ve Prader-Willi sendromudur. Bunlarin disinda Alstrom, Beckwith-
Wiedemann, Carpenter, Cohen sendromlari, Albright’in herediter osteodistrofisi
sendromlar1 da obezite sebeplerindendir (42). Obezite genellikle bir yetigkin hastaligi olarak
goriilse de az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde cocuk ve adolesanlarda obezite
oranlarinin artmasi, ¢ocukluk ¢agi obezitesinin kiiresel bir halk sagligi sorunu haline

gelebilecegini gostermektedir (43). Anne adaymin intrauterin  dénemde sagliksiz
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beslenmesi, gebelik sirasinda asir1 kilo artigi, sigara kullanimi gibi faktorler bebeklik ve
cocukluk doneminde obezite riskini artirabilir. Dogum sonrasi anne siitiiyle beslenmenin
yant sira, anne siitii alma siiresi, ek gidaya baslama zamani ve verilen ek gidanin miktar ile
tiirti de obezite gelisimi agisindan 6nemlidir (44,45). Cocukluk doneminde ailenin beslenme
sekli ve hareket azligi, uzun siireli teknolojik cihazlarla mesguliyet ve bu esnada artan
sagliksiz besin alimi obeziteyi tetiklemektedir. Bebek, cocuk ve ergenlerde uyku siiresinin

yetersizligi, viicut yaginda %30 oraninda bir artigla obezite gelisimine neden olmaktadir
(46).

Yag hiicreleri, enerji depolamanin yami sira, yag metabolizmasinda gorevli
hormonlar ve biiylime faktorlerinin feedback yolu ile salgilanmasini denetleyen endokrin
islevi de goriir. Yag dokusundan eksprese edilen bu sitokinler ve biiyiime faktorleri yalnizca
yag dokusunda degil ayrica diger dokularda ve organlarda da etkilidir (47). Obezite ile
iligkili endokrin hastaliklar1 cushing sendromu, diabetes mellitus, erkek hipogonadizmi,
growth hormon eksikligi, hipotiroidizm, insiilin direnci, insiilinoma, kraniofarenjioma, pkos
ve psddohipoparatiroidizmdir (48,49). Bireylerin duygu durumlari ile yeme davranislarinin
iligkili oldugu ¢esitli ¢caligmalarda ortaya konulmustur. Depresyon, nese, 6fke, anksiyete,
liziintii, korku, agr1 gibi duygulara bagli yeme istegi artabilir veya azalabilir. Yeme istegi
artis yoniinde seyrederse obezite riski de artabilir (50). Obezite prevalansindaki artis, 21.
yiizyillda sadece Avrupa ve Kuzey Amerika gibi sosyoekonomik ve sosyodemografik
seviyesi yiiksek tilkelerde degil, diisiik ve orta seviyedeki iilkelerde de goriilmektedir (51).
Buna paralel olarak Tiirk toplumunda da obezite insidansi, yillar gectikge artis
gostermektedir. Erigkin Tiirk toplumunda her {i¢ kadindan biri ve her bes erkekten biri obez
olarak siniflandirilmaktadir. Kadinlar arasinda abdominal obezite oran1 daha yiiksek olup,

her iki kadindan birinde goriilmektedir (52).

Medeni durum, obezite gelisimi ile iligkili faktorlerdendir. Evli bireylerde obezite
prevalansinin bekérlara kiyasla daha yiliksek oldugu ve evlilik siiresi uzadik¢a obezite
sikligimmin arttigi goriilmektedir. Hi¢ ¢ocugu olmayan kadinlara gore, ii¢ veya daha fazla
cocugu olan kadinlarda obezite riski belirgin sekilde daha yiiksektir. Bu durum dogumdan
sonra kadinlarin eski agirliklarina donemedigini diisiindiirmektedir (53). Egitim diizeyiyle
obezite prevalansi arasinda anlamli bir iliski olup iilkemizde ilkokul mezunlarinin
%26,6’sinin obez oldugu ve egitim diizeyi ile obezite arasinda ters oranti oldugu

goriilmektedir (54).

Toplumda yaygin goriilen kronik hastaliklarda kullanilan bazi ilaglar kilo alimina

neden olmaktadir (55). Kilo alimina neden olan ilaglardan bazilar1 Tablo 2.4. goriillmektedir.
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Tablo 2.4. Kilo ahmim etkileyen ilaglar.

Ilaclar Kilo Alm

Antidiyabetikler Insiilin; Siilfoniliireler; Meglitinidler; Glitazonlar

MAO inh. (¢cogu); Trisiklikler(doksepin); SSRI (paroksetin)
Mirtazapin; Lityum

Antidepresanlar

Antipsikotikler Klozapin; Risperidon; Olanzapin
Antikonviilzanlar Karbamazepin; Gabapentin; Valproat
Antihistaminikler Sikloheptadin; Difenhidramin; Doksepin
Adrenerjik Blokerler Propranolol; Doksazosin
Steroidler Kortikosteroidler

2.6. OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI

Obezite, siddeti ve siiresi ile orantili olarak artan bazi kardiyometabolik hastaliklar
ve diger sistemik sorunlarla birlikte goriilebilir. Bu hastaliklarin obeziteyle eslik etmesi,
komplikasyon riskini artirirken tedavi diizenlemesinde de ¢esitli zorluklara yol agar (9).

Obeziteye eslik etmesi beklenen muhtemel hastaliklar sunlardir:

2.6.1. Metabolik sendrom (MetS) ve diyabetes mellitus (DM)

Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet gelisimine zemin hazirlayan,
bircok risk faktoriiniin birlikte bulundugu metabolik fonksiyon bozuklugunu ifade eder.

Tanimlama igin Tablo 2.5’te gosterilen NCEP-ATP III kriterleri kullanilir (9).

Tablo 2.5. NCEP-ATP III Metabolik sendrom tani Kkriterleri.

Parametre Kriterler
Abdominal obezite Bel ¢evresinin erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm olmasi*
TG > 150 mg/dl ya da TG yiiksekligi i¢in farmakolojik tedavi aliyor olmasi

Kadinda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da diisiik HDL nedeniyle farmakolojik
tedavi aliyor olmasi

Kan basinci >130/85 mmHg olmasi ya da anti-hipertansif tedavi aliyor olmast

Aclik kan sekeri >100 mg/dl ya da kan sekeri yiiksekligi i¢in tedavi aliyor olmasi

Tani i¢in bu parametrelerden en az {i¢ tanesinin varlig1 gerekir. (*Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun 2006
Metabolik sendrom kriterleri ile ilgili glincellemesinde, net bir bilimsel veriye dayanmamakla birlikte, bel
gevresi degerleri igin etnik sinirlar tanimlanmistir. Buna gore Avrupali bireyler icin bel ¢evresi sinirlari
erkeklerde >94 c¢cm ve kadinlarda >80 cm olarak verilmistir. Tiirkiye i¢in 6nerilen degerler Tablo 2.2°de
verilmistir).

HDL kolesterol

Normal viicut agirhigina sahip bireyler ile kiyaslandiginda, obeziteli kisilerde MetS
siklig1 yaklagik bes kat fazla goriilmektedir. Viicut agirhigindan baska, MetS risk faktorleri
icerisinde genetik yatkinlik, ileri yas, menopoz donemi, diisiik refah diizeyi, sigara
kullanimi, yiiksek karbonhidratli beslenme ve sedanter yagam tarzi sayilabilir (9). Obezitede
diyetle birlikte alinan yaglar arttikca plazma serbest yag asitleri de artar, bu artis kas
hiicrelerinin glikoz uptake’ini baskilar, iskelet kasinda glikojen sentezi azalarak insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi gelisir. Beta hiicre disfonksiyonuyla gelisen patolojik siireg

preDM ve tip 2 DM gelisimine neden olur (9,56).
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2.6.2. Dislipidemi

VKI ile dogru orantili artan dislipidemi obezite ile sik goriilen metabolik
bozukluklardandir. Obeziteli bireylerin yaklasik %60-70’inin dislipidemiye sahip oldugu
gbzlemlenirken, fazla kilolu bireylerde bu oran %50-60 arasinda degismektedir. Obezitede
lipit panellerindeki degisiklik yiikselen total kolestrerol (TK), trigliserit (TG), diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) ve azalan yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyeleridir.
Obeziteli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin artigi, kismen bu dislipidemi ile
iliskilendirilmektedir ve tedavisinin diizenlenmesi gerekir. Artan adiposit dokunun yeri ile
dislipidemi arasindaki iliskinin obezitede rolii vardir. Visseral yag doku ve o6zellikle {ist
abdomen deri altindaki yag doku artiglar1 daha diisiik HDL ve daha yiliksek TG diizeyleri ile
iligkilidir. Bacak deri altindaki yag doku artisi ise diigiikk TG seviyesi ile baglantilidir (57).

2.6.3. Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Obezite, koroner arter hastaligi (KAH) i¢in giiclii ve bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Ayrica KAH; hipertansiyon, tip 2 diyabet ve dislipidemi gibi obezite i¢in diger risk faktorleri
ile iliskilidir. Obezitenin yani sira, yetiskinlikte fazla kilo artis1 ve karmn bolgesinde yagin
fazla birikmesi de bagimsiz olarak KAH’a neden olur. Genellikle baslangi¢ kilosunun %5-
10 gibi kiiciik bir oranda azaltilmasiyla obezitenin etkili bir sekilde tedavisi, KAH’a sebep
olan risk faktorlerini giivenilir bir sekilde azaltir ve hastanin KAH riskini de azaltir (58). Bir
milyondan fazla kadin ve erkegi kapsayan bir ¢alismada obezite, 6zellikle erkeklerde,
kardiyovaskiiler hastaliklara (KVH) bagl 6liimiin en belirleyici faktorii olarak bulunmustur.
Tiim nedenlere bagl dliimler, KVH dliimleri ve diger kronik durumlar igin riskler, VKI’si
25’in iizerinde olan kadinlar ve VKI’si 26,5’un iizerinde olan erkekler i¢in 6nemli dlciide
artmaktadir (59). Obeziteli bireylerde sistemik vaskiiler direng ve kalp debisi artmaktadir.
Bu artista hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin, renin-anjiotensin-aldosteron (RAA)
aktivitesindeki artisin, obeziteye eslik eden uyku-apne sendromunun, leptin-melanokortin
yolaginin 6nemli rolleri vardir. Bu durumlar sempatik sistemi aktive ederek hipertansiyona
zemin hazirlar (9). Kilo alimi1 kan basincinin artisiyla, kilo kaybi ise kan basmcinin
azalmastyla iligkilidir ve bu iligkiler tuz kisitlamasindan bagimsizdir. Obeziteli ve evre 1
hipertansiyonu olan hastalarda ila¢ tedavisinden dnce yasam tarzi degisikligi ile kilo vermek

oncelikle onerilmektedir (58).

2.6.4. Kanser

Uluslararas1 Kanser Arastirmalar1 Ajansi (IARC) tarafindan 2002 yilinda yapilan

meta-analiz ¢alismasina gore obezitenin endometrial kanser vakalarinin %39’una, 6zofageal
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kanser vakalarinin %37 sine, bobrek kanseri vakalarinin %25’ine, kolon kanseri vakalarinin
%11’ine ve postmenopozal meme kanseri vakalarinin %9’una neden oldugu belirlenmistir
(60). Ayrica, Amerikan Kanser Derneginin yaptig1 bir kohortta, fazla kilo ve obezitenin
karaciger kanseri, pankreas kanseri, non-Hodgkin lenfoma ve miyeloma ile iliskili oldugu
gorilmiistiir. Son 25 yilin verilerine gore, kanserden kaynaklanan Sliimlerin erkeklerde

yaklasik %14’ ve kadinlarda %20’si obezite ile iligkilendirilmistir (61).

2.6.5. Solunum sistemi hastaliklari

Obezite; respiratuar sistemini etkileyerek obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS),
astim, obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), pulmoner hipertansiyon, ARDS, pnémoni
ve kronik obstriikktif akciger hastaligt (KOAH) gibi hastaliklar i¢in Onemli risk
faktorlerindendir (62). Yapilan calismalarda VKI artttkgca OUAS siddetlenmektedir (63).
Kilo kaybiyla VKI azalmasina bagl olarak ise OUAS hafiflemektedir (64).

2.6.6. Gastrointestinal sistem hastalhiklar

Obezite; pankreatit, safra kesesi taslar1 ve gastrodzafajial reflii hastaligi (GORH) gibi
gastrointestinal sistemi etkileyen pek ¢ok hastalik igin risk faktoriidiir (65). GORH ve asir1
yag dokusu arasinda anlamli bir iliski vardir. GORH sikliginin, fazla kilolu ve obez
hastalarda genel popiilasyona oranla anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir (9).
Bunlara ek olarak obezitenin; eroziv 6zofajit, 6zofagus adenokarsinomu, Barret’s 6zofagus,
safra kesesi malignitesi, nonalkolik steatohepatit, mide kanseri, akut pankreatit, pankreas
kanseri, polipler, kolon kanseri, herni gibi gastrointestinal komplikasyonlarina yonelik

goreceli riskleri mevcuttur (66).

2.6.7. Kas-iskelet sistemi hastaliklari

Obezite artis1 omurga, diz, kalga gibi agirlik binen eklemlerde ve agirlik tasimayan
el gibi eklemlerde yiik artisina, eklemlerin ve kikirdak yapinin harabiyetine yol agar. Bu
durumlar da osteoartrit gelisime neden olur (9). Obezitenin kas-iskelet sistemine daha baska
olumsuz etkileri de mevcuttur. Fibromiyalji, romatoid artrit, karpal tiinel, gut artriti, artmis

kas iskelet agrisi, yiirliylis bozukluklar1 bunlardan bazilaridir (67).

2.6.8. Psikolojik ve sosyal sonuclar

Fazla kilolu veya obez olmanin kadinlar ve erkekler lizerindeki psikososyal etkileri
farklilik gostermektedir. Obeziteli kadinlarda, normal kilolu kadinlara gbére major

depresyon, intihar diisiincesi ve girisimleri daha fazla bildirilmektedir (68). Morbid obez
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bireylerde kilo kaybinin depresif semptomlarin azalmasi ile iliskisi bulunmaktadir (69). VKI
artis1 beden memnuniyetsizligine yol agabilir. Bu durum da kilo artisina neden olabilecek

uyumsuz yeme aligkanliklarini tetikleyerek bir kisir dongii olusturabilir (70).

2.6.9. Reprodiiktif sistem hastaliklari

Obezite hormonal degisiklikler sonucunda polikistik over sendromu (PKOS),
infertilite, primer dismenore, adet diizensizlikleri, anoviilasyon, libidoda azalma, abortus,
erkek hipogonadizm, erken puberte gibi problemlere neden olmaktadir (71). PKOS ve
Primer dismenorenin (PD) risk faktorleri arasinda dengesiz beslenme, fazla kilo, obezite
bulunmaktadir. Bunun nedeni, artan viicut agirlig1 ve yag dokusunun, 6zellikle dstrojen ve
androjen gibi cinsiyet hormonlarinin dengesini etkilemesi ve dstrojen liretimini artirmasidir.
VKI’ye gére fazla kilolu ve obez olan geng kadinlarda PD prevalansinin, zayif ve normal

olanlara kiyasla 1,06 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur (72).

2.7. OBEZ HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Obeziteli hastalarin degerlendirilmesi, disiplinler aras1 ve biitiinciil bir yaklasim
gerektiren karmasik bir siirectir. Bu degerlendirme siirecinde ¢esitli asamalar yer almaktadr.
Her asama, hastanin genel saglik durumu, obezite ile iliskili komplikasyon ve bireysel tedavi
ithtiyaclarinin belirlenmesi i¢in kritik 6neme sahiptir. Obezite ile ilgili kapsamli bir anamnez,

fizik muayene ve laboratuvar degerlendirmesi yapilmalidir (9,73).

2.7.1. Anamnez ve sistemlerin gozden gecirilmesi

Cinsiyet, yas, etnik koken, 1rk
Ekonomik durum, egitim diizeyi

Soy gecmis

Beslenme aligkanliklar

Obezite Oykiisii

Yeme diizeni ve yeme bozukluklari
Hastanin mental durumu

Uyku diizeni

Cerrahi oykiisii

Obeziteye eslik eden hastaliklar
Hastanin beklenti ve motivasyon durumu
Onceki obezite tedavileri ve sonuglari
Kilo artisina sebep olabilecek ilaclar

VVVVVVVVVVVVYY

2.7.2. Sosyokiiltiirel durumu ve ahiskanhklari
» Meslek, medeni durum

» Aligverisi yapan ve yemegi hazirlayan kisinin kim oldugu
» Yasadig1 ortam, kimlerle yasadig1, yemegini evde mi yoksa digsarida mi1 yedigi
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Fiziksel aktiviteye erisim durumu

Beslenme aligkanligini etkileyebilecek refah seviyesi
Yagadig1 bolgenin 6zelligi

Obezitesini etkileyen sosyal olaylar ve yasam tarzi
Sigara, alkol alim1 ve madde kullanim1

Fiziksel aktivite siklig1 ve niteligi

VVVVYY

2.7.3. Fizik muayene

Nabiz, arteriyel kan basinci, Boy ve agirlik dlgiimii, VKI hesaplanmasi, bel ¢evresi

dl¢iimii (VKI < 35 kg/m?icin), Sistemik fizik muayene

2.7.4. Laboratuvar

Obeziteyle iliskili kan tetkikleri

> Aclik kan glukozu, HbA lc, Insiilin, C-peptit, A¢lik lipid paneli (total kolesterol,
trigliserid, HDL kolesterol, non-HDL kolesterol, LDL kolesterol), Karaciger
enzimleri (ALT, AST, ALP, GGT), Renal fonksiyon testleri (kan iire azotu,
kreatinin), Urik asit, TSH

Genel kan tetkikleri
> Hemogram, Tam idrar tetkiki (TIT)

2.7.5. Viicut kompozisyon analizi

Bioelectrical Impedance Analysis (BIA), viicut kompozisyonunu O6l¢mek igin
kullanilan bir yontemdir. Bu yontem, viicut dokularinin elektriksel iletkenligini ve
direngligini kullanarak yag kiitlesi, kas kiitlesi ve su igerigi gibi parametreleri belirlemeye
yardimer olur (74). Viicuda verilen akimin ne kadar direngle karsilastigi, dokularin su
igerigine bagli olarak degisir. Yag dokusu, suyun elektriksel iletkenliginden yoksundur, bu
yiizden yag dokusu yiiksek direng gosterirken, kas ve su icerigi daha diisiik diren¢ gosterir
(75). Olgiim sirasinda elektrotlara eller ya da ayaklar veya her ikisi ayn1 anda ciplak sekilde
temas ettirilir. Akim, bu elektrotlar araciligiyla viicuttan gecer ve direng 6l¢timleri kaydedilir
(76). BIA oOlgimiinden 6nce dengeli hidrasyon, asir1 fiziksel aktiviteden, kafein ve alkol
tiiketiminden kaginma, metal icermeyen hafif ve rahat giysiler tercih etme gibi hazirliklara
dikkatlice uyulmasi, elde edilen verilerin kalitesini artirir ve dogru bir viicut kompozisyon

analizi saglar (74-76).

2.8. OBEZITE TEDAVISi

Obezite hem bireysel saglik hem de toplum sagligi agisindan kritik neme sahip olup
bircok ¢alisma, kilo kaybimin bu saglik sorunlarin1 azaltmada etkili oldugunu
gostermektedir. Obezite tedavisinin, multidisipliner bir yaklasimla ele alinmasi

gerekmektedir. Obezite tedavisi dncelikle bireylerin yasam tarzina miidahale eden diyet,
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fiziksel aktivite ve davranis degisikligini kapsamalidir. Bu yontemlerin yeterli olmadigi
durumlarda elverisli hastalara ilag tedavisi ve/veya bariyatrik cerrahi uygulanabilir. Tedavi
oncesinde ulagilabilir hedefler belirlemeli ve %5-15’lik miitevaz1 bir kilo kaybimnin bile
obeziteyle iliskili saglik risklerini 6nemli 6lglide azaltabilecegi unutulmamalidir (77). Ayrica
hastalar, obezitenin kronik bir hastalik oldugunu ve yonetiminin émiir boyu devam etmesi

gerektigini anlamalidir (73).

2.8.1. Diyet ve beslenme tedavisi

Bu tedavi yontemi, kalori aliminin azaltilmasi, besin ¢esitliliginin artirilmasi ve
saglikli yiyecek se¢iminin tesvikiyle kilo kaybina katkida bulunur (78). Hastalarin diyet
programlari bireysel ihtiyaclarina, makro ve mikro besin dengesine ve yasam tarzina uygun
yiyecek se¢imlerini igermelidir (79). Giinliik alinan besinlerin igerigi %50-55 karbonhidrat,
%25-30 yag ve %15-20 protein seklinde diizenlenmelidir. Bireyin diyeti enerji ihtiyacina
gore gilinliik alinan kalori miktarinda 500-1000 kcal azalma ile haftalik ortalama 0,5-1 kg’a
kadar kayip olacak sekilde diizenlenmelidir (80). Hastalarin ¢esitli ve besleyici yiyecekler
tilketmeleri tesvik edilmelidir. Taze sebzeler, meyveler, tam tahillar, saglikli yaglar ve yagsiz

protein kaynaklari1 diyetin temelini olusturmalidir (81). Giinde en az 2 litre su i¢ilmelidir
(80).

2.8.2. Fiziksel aktivite

Obezite tedavisinde, fiziksel aktivite yalnizca enerji harcanmasimi artirarak yag
kaybini desteklemekle kalmaz ayni1 zamanda kas kiitlesinin kaybina kars1 koruma saglar,
kardiyorespiratuar zindeligi artirir, obezite ile iliskili kardiyometabolik saglik risklerini
azaltir ve iyi olma hissini uyandirir (77). Egzersiz programi bireyin cinsiyetine, yasina, viicut
agirligina, ek hastaliklarina uygun diizenlenmelidir (81). Amerikan College of Sports
Medicine (ACSM), obeziteli bireyin haftada 5 giin 30 dakika ile baslayip daha sonra giinde
60 dakikaya ¢ikan (yani haftada toplam 250-300 dakikay1 bulan) orta yogunlukta aerobik

egzersiz yapmasini tavsiye etmektedir (82).

2.8.3. Davrams tedavisi

Obezitede davranis degisikligi tedavisi, kilo kaybin1 ve uzun vadeli kilo kontroliinii
desteklemede onemli bir rol oynar. Bu tedavi yaklasimi bireylerin yeme aligkanliklari,
fiziksel aktivite diizeyleri ve yasam tarzlarini degistirmeleri lizerine odaklanir (83,84). Bu
stratejiler beslenme tedavisi ve fiziksel aktiviteye ilave olarak; kendini gézlemleme, hedef

belirleme, uyaran kontroli, alternatif davranis gelistirme ve pozitif pekistirmedir (9).
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2.8.4. Tlac tedavisi

Obezite tedavisinde ila¢ kullanimi, 6zellikle yasam tarzi degisikliklerinin yetersiz
kaldig1 durumlarda 6nemli bir tedavi segenegidir. VKI’si 30 kg/m? ve iizerinde olup diyet,
fiziksel aktivite ve davranis degisikligi tedavileri uygulandigi halde kilosu kontrol altina
almamayan bireyler veya VKI’si 27-29,9 kg/m? diizeyinde olup obeziteyle iliskili
komorbiditeleri (MetS, tip 2 diyabet, hipertansiyon vb.) olan bireylere farmakoterapi
oOnerilir. Liraglutid ve orlistat iilkemizde kullanilmaktadir. Tedavinin etkinligi ilk 3 ayin
sonunda degerlendirilmelidir. Kilo kaybi yeterli diizeyde degilse tedavi durdurulmalidir
(85).

2.8.5. Cerrahi tedavi

Bariyatrik cerrahi VKi’si 40 kg/m? ve iizerinde veya VKI’si 35 kg/m? ve iizerinde
olup ve hipertansiyon, tip 2 DM, dislipidemi vb. ek komorbiditelerden en az birinin eslik

ettigi hastalarda obezitenin tedavisinde uygulanabilir (9).

2.9. OBEZITE TEDAVISINDE TAKIP

Obezite takip ve tedavi siirecindeki hastalar diizenli araliklarla kontrole ¢agrilip
degerlendirilmelidir. Hastalar, ilk 2 ay siiresince 15 giinde bir, sonraki 3 ayda bir kez kontrol
edilmelidir. Uzun vadede ise takip araliklar1 en fazla 3 ay olmalidir. Her vizitte hastalarin
verdikleri kilo, yasam tarzlarindaki degisiklikler, kilo vermede karsilastiklar1 giigliikler,
kullandiklar1 ilaglarin etki ve yan etkileri degerlendirilmelidir (9). Obezite tedavisi géren
hastalarin “basarili” kabul edilebilmeleri i¢in, uygulanan programin 3. aymin sonunda %5’in
tizerinde kilo kaybinin saglanmasi gereklidir. Eger bu siire zarfinda kilo kayb1 %5’ten az ise,
sonug “yetersiz”dir ve kullanilan yontem yeniden degerlendirilmelidir. T1bbi tedavi ile %10-
15 oraninda kilo kaybi saglaniyorsa bu “gok basarili”, %15’in lizerinde bir kayip

saglaniyorsa “miikemmel bir yanit” olarak degerlendirilir (9).

2.10. OBEZITE TEDAVISINDE SEVK KRIiTERLERI

Birinci basamak hekimlerince degerlendirilen hastalarin ileri tetkik ve tedavi amaglt
sevk kriterleri sunlardir (86):

1. Yiiksek riskli obezler

Genetik sendromlara ve hastaliklarin neden oldugu diisiiniilen obezler
Coklu risk faktorii olan obezler

Ucgiincii derece (morbid) obezler

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)

Yasam tarzi miidahalesiyle kilo veremeyenler

IS
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TURU

Arastirma retrospektif tiirde yiiriitiilmistiir.

3.2. ARASTIRMANIN YERIi VE ZAMANI

Bu calisma pandemi sonrast 01.09.2021 ile 01.11.2023 tarihleri arasinda Goztepe
Prof. Dr. Siileyman Yalg¢in Sehir Hastanesi Obezite Polikliniginde yapilmistir.

3.3. ARASTIRMANIN EVREN VE ORNEKLEMIi

Bu c¢alismanin evrenini 01.09.2021 ile 01.11.2023 tarihleri arasinda Goztepe Prof.
Dr. Siilleyman Yal¢in Sehir Hastanesi Obezite Poliklinigine bagvuran 1758 hasta
olusturmaktadir. Dahil edilme ve edilmeme kriterlerine uyan 312 hasta ise ¢alismamizin

orneklemini olusturmaktadir.

3.3.1. Arastirmaya dahil edilme Kriterleri

1. 18 yasindan biiyiik olan hastalar

2. Merkezimizde obezite polikliniginde obezite tanistyla takip edilen hastalar
3. Takip siiresi en az 1 y1l olan hastalar
4

. Kilo kaybettirici herhangi bir ajan kullanmayan hastalar (liraglutid, orlistat gibi)

3.3.2. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

1. 18 yasindan kii¢iik olan hastalar

2. Gebelik veya emzirme doneminde olan hastalar
3. Takip siiresi 1 yildan az olan hastalar
4

. Yeterli veriye ulagilamayan hastalar

3.4. VERILERIN TOPLANMASI

Calismaya obezite polikliniginde 01.09.2021 ile 01.11.2023 tarihlerini kapsayacak
seklide dosya taramasi ile baslanmistir. Ancak dahil edilme kriterlerinden en az bir y1l takip

kosuluna uyabilmek i¢in dosya taramasi 01.08.2023 tarihinde sonlandirilmistir. Bu
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kapsamda 1758 dosya taranmistir. Dahil edilme ve edilmeme kriterlerine uyan 312 hasta ile
calisma ylriitilmiistiir. Poliklinikte hasta takibinde kullanilan “obezite takip formu”’ndan bu
hastalara ait bilgiler toplanmistir. Bu form sosyodemografik degiskenler, obezite dykiisii,
eslik eden hastaliklar, kullanilan ilaglar, antipsikotik kullanimi, sigara kullanimi, dogum ve
cocuk sayisi, menopoz durumlari, egzersiz ve beslenme aliskanliklari, soy gecmis ve vizit
notlar1 gibi bilgileri icermektedir. Daha sonra TANITA markali viicut kompozisyon
analizatoriiyle (bioelektriksel impedans analiz 6l¢iim cihazi) bagvuru esnasinda hastalarin
viicut agirlik, boy, VKI, yag, su ve kas 6l¢iimleri ilk 6l¢iim; hastalarin en son vizitteki boy
harici degerleri de son 6l¢iim degeri olarak kaydedilmistir. Ayrica hastane bilgi sisteminden
hastalara ait glukoz, HbAlc, insiilin, c-peptid, iirik asit, AST, ALT, total kolesterol, LDL,
HDL, trigliserid ve CRP kan parametrelerinin ilk ve son degerleri kaydedilmistir. Biitiin bu

veriler Microsoft Excel tablolama programina takip formu numarasina gére islenmistir.

3.5. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Bu calismada elde edilen veriler, uygun istatistiksel yontemler kullanilarak analiz
edilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov
testleri ile degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan sayisal degiskenler ortalama ve
standart sapma ile, normal dagilima uymayan degiskenler ise medyan ve interkuartil aralik
(IQR) ile oOzetlenmistir. Kategorik degiskenler ise frekans ve yilizde degerleri ile

raporlanmistir.

Kategorik degiskenlerde gruplar arasindaki farkliliklar1 incelemek amaciyla
beklenen hiicre frekanslar1 5 ve tizerinde olan durumlarda Pearson Ki-Kare testi, 5'in altinda
olan durumlarda ise Fisher's Exact Test kullamlmustir. Iki grup arasindaki farkliliklar,
normal dagilim gostermeyen degiskenler icin Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir.
Normal dagilim sergileyen degiskenlerin zaman igindeki degisimleri bagimli 6rneklem t-
testi ile, normal dagilim gostermeyen degiskenlerin degisimleri ise Wilcoxon isaretli siralar
testi ile karsilagtirlmustir. Ikiden fazla grup arasinda farklilik olup olmadigini
degerlendirmek i¢in, normal dagilim gdsteren degiskenlerde ANOVA testi, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerde ise Kruskal-Wallis testi uygulanmigtir. Sonuglar %95 giiven

araliginda yorumlanmis ve anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir.

Tiim istatistiksel analizler ve veri gorsellestirmeleri SPSS-20 (Statistical Package for
the Social Sciences) paket programi ve R programlama dilinden yararlanilarak

gerceklestirilmistir.
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3.6. ARASTIRMANIN ETiK YONU

Tipta Uzmanhk Tez Yazim Yonergesi, Saglik Bakanligi Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar1 Etik
Kurulunun 08.11.2023 tarih ve 2023/0757 sayili karart ile kabul edilerek yiiriirlige girmistir

(EK-1). Bu tez bu yonetmelik hiikiimlerine gore yazilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calisma, Eyliil 2021 ile Temmuz 2024 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr.
Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigi'ne kilo verme amaciyla
bagvuran 1758 hastanin dosyalarini inceleyerek, dahil edilme kriterlerini karsilayan 312

hastay1 kapsamaktadir.

Tablo 4.1. Obezite poliklinigine basvuran tiim hastalarin demografik 6zellikleri.

Degiskenler Toplam (n = 1758)
Yas

18-29 306 (17,4)
30-50 918 (52,4)
51-64 443 (25,3)
65 + 86 (4.9)
Cinsiyet, n (%)

Kadin 1453 (82,7)
Erkek 305 (17,3)
Egitim Diizeyi, n (%)

Okur-yazar degil 22 (1,3)
lkokul 417 (25,1)
Ortaokul 170 (10,2)
Lise 518 (31,2)
Universite 534 (30,4)
Meslek, n (%)

Beyaz yakali 312 (19,1)
Mavi yakali 311 (19,1)
Ogrenci 99 (6,1)
Emekli 121 (7,4)
Ev hanimi 646 (39,7)
Caligmiyor 140 (8,6)
Takip Durumu, n (%)

Diizenli 925 (52,6)
Diizensiz 833 (47,4)
Vizit Sayisi, medyan (IQR) 3,0 (7,0)
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Tablo 4.1°de obezite poliklinigine bagvuran toplam 1758 hastanin demografik
Ozellikleri sunulmaktadir. Yas dagilimina bakildiginda, katilimcilarin cogunlugu, %52,4'lik
bir oranla 30-50 yas araliginda yer almaktadir. Bunu %25,3 ile 51-64 yas grubundakiler
izlemektedir. Geng yetiskinler olarak tanimlanabilecek 18-29 yas araliginda ise %17,4'liikk
bir temsil oram1 bulunmaktadir. 65 yas ve {lizeri katilimcilar, 6rneklemin %4,9'unu
olusturarak en az temsil edilen yas grubunu teskil etmektedir. Cinsiyet dagilimina gore,
kadin hastalar (%82,7) erkek hastalardan (%17,3) daha fazla oranda poliklinige
basvurmuslardir. Hastalarin egitim diizeyine bakildiginda, lise (%31,2) ve {liniversite
mezunlari (%30,4) en bilyiik grubu olusturmaktadir. Ilkokul mezunlar1 %25,1 iken, okur-
yazar olmayanlar ise sadece %]1,3 oranindadir. Obezite poliklinigine basvuran hastalarin
meslek dagilimi incelendiginde, hastalarin %39,7'sinin ev hanimi, %19,1'inin beyaz yakali
calisan, %19,1'inin mavi yakali ¢alisan, %6,1'inin 6grenci, %7,4'liniin emekli ve %8,6'sinin
calismiyor oldugu tespit edilmistir. Hastalarin takip durumlarina gore, diizenli takip edilenler
%52,6 oraninda iken, diizensiz takip edilenler %47,4 oranindadir. Vizit sayisinin medyan
degeri 3,0 olup, IQR 7,0'dir. Bu veri, hastalarin poliklinikte farkli sikliklarla takip
edildiklerini gostermektedir. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 312 hastanin

demografik 6zellikleri Tablo 4.2°de yer almaktadir.

Tablo 4.2. Calismaya katilan hastalarin demografik ézellikleri.

Degiskenler Toplam
Yas

18 -29 25 (8,0)
30-50 138 (44,2)
51-64 129 (41,4)
65 + 20 (6,4)
Boy (cm), medyan (IQR) 160 (9,0)
Cinsiyet, n (%)

Kadm 276 (88,5)
Erkek 36 (11,5)
Medeni Durum, n (%)

Evli 225 (80,1)
Bekar 33 (11,7)
Bosanmig/Dul 23 (8,2)
Egitim Diizeyi, n (%)

Okur-yazar degil 4(1,4)
flkokul 104 (36,8)
Ortaokul 25 (8,8)
Lise 85 (30,0)
Universite 65 (23,0)
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Tablo 4.2 (devam). Calismaya katilan hastalarin demografik 6zellikleri.

Degiskenler Toplam
Meslek, n (%0)

Beyaz yakali 31(11,2)
Mavi yakalt 42 (15,1)
Ogrenci 3(1,1)
Emekli 37 (13,3)
Ev hanimi 151 (54,3)
Calismiyor 14 (5,0)

Sonuglara gore, katilimcilarin %44,2'si 30-50 yas araliginda olup, bu yas grubu en
yiiksek orani temsil etmektedir. Bunu %41,4 ile 51-64 yas aralifindaki katilimcilar
izlemektedir. Geng yetiskinler olarak tanimlanabilecek 18-29 yas araligindaki katilimcilar
ise %8,0 oraninda temsil edilmektedir. 65 yas ve ilizerindeki katilimcilar, érneklemin
%6,4'inli olusturarak en az temsil edilen yas grubunu teskil etmektedir. Ayrica,
katilimcilarin boy medyaninin 160 cm (IQR: 9,0) oldugu goriilmektedir. Cinsiyet dagilimi
incelendiginde, hastalarin %88,5’inin kadin ve %11,5’inin erkek oldugu belirlenmistir.
Medeni durumlarina gore, hastalarin %80,1'inin evli, %11,7'sinin bekar ve %8,2'sinin
bosanmis veya dul oldugu saptanmustir. Egitim diizeyine iliskin verilerde, en yliksek oran
%36,8 ile ilkokul mezunlarina ait olup, bunu %30,0 ile lise mezunlar1 ve %23,0 ile {iniversite
mezunlari izlemektedir. Meslek dagiliminda, en yiiksek oran %54,3 ile ev hanimlarina,
ardindan %]15,1 ile mavi yakali ¢aligsanlara, %13,3 ile emeklilere ve %11,2 ile beyaz yakali

calisanlara aittir.

Tablo 4.3. Calismaya katilan hastalarin obezite dyKkiisii ve yasam tarzi ile ilgili 6zellikleri.

Degiskenler Toplam
Obezite Oykiisii, n (%)

Dogum sonrasi 96 (37,9)
Cocukluk 33(13,1)
Ergenlik 8(3.2)
Evlilik 12 (4,7)
Is-yasam degisikligi 17 (6,7)
Menopoz 14 (5,5)
Saglik sorunlari 39 (15,4)
Sigaray1 birakma 2(0,8)
Diger 32 (12,7)
ila¢ Kullanima, n (%)

Var 223 (78,5)
Yok 61 (21,5)
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Tablo 4.3 (devam). Calismaya katilan hastalarin obezite dykiisii ve yasam tarzi ile ilgili 6zellikleri.

Degiskenler Toplam
Antipsikotik Tla¢ Kullanimu, n (%)

Var 37 (13,0)
Yok 247 (87,0)
Sigara Kullanimi, n (%)

Var 46 (16,2)
Yok 216 (76,1)
Birakmis 22 (7,7)
Menopoz, n (%)

Var 121 (48,2)
Yok 130 (51,8)
Egzersiz, n (%)

Haftada 30 dakikadan az 145 (51,8)
Haftada 3 kez en az 30 dakika 53 (18,9)
Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 43 (15,4)
Yok 39 (13,9)
Ogiinler Arasi Yeme, n (%)

Var 198 (70,7)
Yok 82 (29,3)
Gece Yeme, n (%)

Var 96 (34,3)
Yok 184 (65,7)
Ailede Obezite, n (%)

Anne ve baba 31 (11,0)
Anne veya baba 94 (33,5)
Kardes 38 (13,5)
Yok 118 (42,0)
Ailede Obezite Disinda Hastalik, n (%)

Var 181 (64,2)
Yok 101 (35,8)
Dogum Sayisi, medyan (IQR) 2,0 (3,0)
Cocuk Sayisi, medyan (IQR) 2,0(2,0)
Ana Ogiin Sayisi, medyan (IQR) 2,0 (1,0
Takip Durumu, n (%)

Diizenli 219 (70,2)
Diizensiz 93 (29,8)
Vizit Sayisi, medyan (IQR) 15,0 (8,0)

Tablo 4.3’te, ¢aligmaya katilan hastalarin obezite dykiisii ve yasam tarzi ile ilgili

Ozellikleri sunulmaktadir. Sekil 4.1'de, obezite Oykiisii agisindan hastalarin dagilimi
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incelendiginde, en yliksek orani %37,9 ile dogum sonras1 obezite dykiisii olusturmaktadir.
Bunu sirasiyla %15,4 ile saglik sorunlari, %13,1 ile ¢cocukluk donemi, %6,7 ile is-yasam
degisikligi, %5,5 ile menopoz, %4,7 ile evlilik ve %3,2 ile ergenlik donemi takip etmektedir.
Ek olarak, hastalarin %12,7'si diger nedenlerle obezite dykiisiinii belirtirken, %0,8'1 sigaray1

birakma nedeniyle obezite yasadiklarini ifade etmistir.

4 I
Dogum sonras ) 379
Saghk sorunlar G 15,4
Cocukluk () 13,1
Diger () 12 7
Is-yasam degisikligi [
Menopoz S s5

Eviilik  (C— 4,7
Ergenlik - 3,2
Sigaray1 birakma Dos
0 5 10 15 20 25 30 35 40
Yiizde
\ J

Sekil 4.1. Hastalarin obezite dykiisiine gore dagilimi.

[lag kullanimi bakimindan, hastalarin %78,5'i ila¢c kullanmakta, %21,5' ilac¢
kullanmamaktadir. Antipsikotik ila¢ kullanimina iliskin olarak, %13,0 oraninda hastanin
antipsikotik ila¢ kullandigi, %87,0 oraninda hastanin ise antipsikotik ila¢ kullanmadigi
gozlemlenmistir. Sigara kullanimi1 acisindan, hastalarin %16,2'sinin sigara kullandigi,
%76,1'inin sigara kullanmadig1 ve %7,7'sinin sigaray1 biraktigi tespit edilmistir. Menopoz
durumu incelendiginde, hastalarin %48,2'sinin menopozda oldugu, %51,8'inin ise
menopozda olmadigi goriilmektedir. Egzersiz aliskanliklar1 degerlendirildiginde, hastalarin
%51,8'i haftada 30 dakikadan az egzersiz yaparken, %18,9'u haftada en az 3 kez 30 dakika
egzersiz yapmakta, %15,4'i haftada en az 5 kez 30 dakika egzersiz yapmaktadir ve %13,9'u
hi¢ egzersiz yapmamaktadir. Ogiinler aras1 yeme aliskanligina sahip hastalarin oran1 %70,7,
gece yeme aligkanligina sahip hastalarin orani ise %34,3'tiir. Ailede obezite durumuna gore,
%11,0 oraninda hastanin anne ve babasinda, %33,5'inin anne veya babasinda, %13,5'inin

kardeslerinde obezite bulundugu, %42,0'min ise ailede obezite Oykiisliniin olmadig:

28



saptanmistir. Ayrica, ailede obezite disindaki diger hastaliklarin varligr %64,2 oraninda
hastada gozlemlenmistir. Dogum sayisinin medyan1 2,0 (IQR: 3,0) olarak belirlenmisken,
cocuk sayisinin medyani 2,0 (IQR: 2,0) ve ana 6giin sayisinin medyani 2,0 (IQR: 1,0) olarak
saptanmistir. Takip durumu agisindan, hastalarin %70,2'sinin diizenli, %29,8'inin ise
diizensiz takip edildigi belirlenmistir. Vizit sayisinin medyani1 15,0 kez (IQR: 8,0) olarak

bulunmustur.

Tablo 4.4. Calismaya katilan hastalarda obeziteye eslik eden hastaliklarin dagilimu.

Eslik Eden Hastaliklar, n (%) Toplam
Tiroid hastahigi 93 (29,8)
Prediyabet 87 (27,9)
Diger 74(23,7)
Hipertansiyon 72 (23,4)
Astim 25(8,0)
Kardiyovaskiiler hastalik 22 (7,1)
Romatizmal hastahk 21 (6,7)
Polikistik over sendromu 10 (3,2)
Depresyon 8(2,6)
Anemi 6 (19)
Diyabetes mellitus 1(0,3)
Osteoporoz 1(0,3)
Uyku apne sendromu 1(0,3)

Tablo 4.4°te ve Sekil 4.2°de sunulan veriler, obeziteye eslik eden hastaliklar arasinda
en yiiksek orana sahip olaninin tiroid hastalig1 (%29,8) oldugunu gdostermektedir. Prediyabet
(%27,9) ve diger hastaliklar (%23,7), sirastyla ikinci ve tiglincii en yaygin eslik eden hastalik
olarak belirlenmistir. Hipertansiyon ve astim, sirastyla %23,4 ve %38,0 oranlarinda
goriliirken, kardiyovaskiiler hastalik ve romatizmal hastaliklar %7,1 ve %6,7 oranlariyla
dikkat cekmektedir. Polikistik over sendromu, depresyon, anemi, diyabetes mellitus,
osteoporoz ve uyku apne sendromu ise daha az siklikla rastlanan obeziteye eslik eden

hastaliklar arasinda yer almaktadir.
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Sekil 4.2. Obeziteye eslik eden hastahiklar.

Tablo 4.5. Calismaya katilan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik sonuglari.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Kilo (kg), medyan (IQR) 93,0 (23,0) 88,0 (23,0) <0,001*P
VKI (kg/m?), medyan (IQR) 36,0 (7,8) 34,0 (8,0) <0,001*P
Yag Miktari (kg), medyan (IQR) 36,0 (13,0) 32,0 (14,0) <0,001*?
Siv1 Miktar1 (kg), medyan (IQR) 40,0 (7,8) 39,0 (7,0) <0,001*P
Kas Miktar1 (kg), medyan (IQR) 53,5 (10,0) 52,0 (10,0) <0,001*P
Glukoz (mg/dL), medyan (IQR) 95,0 (15,0) 93,0 (14,0) 0,049*0

HbA1c (%), (ortalama + ss) 57+0,5 56+0,6 0,005*2

Insiilin (uU/L), medyan (IQR) 12,0 (9,0) 10,0 (8,0) <0,001*P
C-Peptid (ng/mL), medyan (IQR) 3,0(2,0) 3,0(1,0) <0,001*P
Urik Asit (mg/dL), medyan (IQR) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) <0,001*P
AST (U/L), medyan (IQR) 18,0 (7,0) 17,0 (6,0) <0,001*P
ALT (U/L), medyan (IQR) 18,0 (13,0) 15,0 (8,0) <0,001*P
Total Kolesterol (mg/dL), medyan (IQR) 206,5 (52,0) 201,0 (54,0) 0,545

LDL (mg/dL), (ortalama =+ ss) 125,2 + 35,9 121,0 (45,0) 0,558°

HDL (mg/dL), medyan (IQR) 52,0 (16,0) 54,0 (17,0) <0,001*®
Trigliserit (mg/dL), medyan (IQR) 127,0 (71,8) 112,0 (61,0) <0,001*"P
CRP (mg/L), medyan (IQR) 4,0 (6,0) 3,0 (5,0) <0,001*®

VKI, viicut kitle indeksi; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminot;ansferaz; LDL, diisiik yogunluklu
lipoprotein; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein; CRP, C-reaktif protein. *Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde
anlamlidir. a: Bagiml 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi
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Tablo 4.5’te, caligmaya katilan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuclar1 karsilastirilmaktadir. Tedavi siirecinin etkileri degerlendirildiginde, ¢esitli

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli degisiklikler gbzlemlenmistir.

Kilo, VKI, yag miktar1, sivi miktar1 ve kas miktarinda tedavi dncesi ve sonrasi
medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma saglanmistir. Tedavi
oncesinde medyan kilo 93,0 kg (IQR: 23,0) iken, tedavi sonrast medyan kilo 88,0 kg (IQR:
23,0) olarak ol¢iilmiistiir (p <0,001). VKI tedavi éncesinde medyan 36,0 kg/m? (IQR: 7,8),
tedavi sonrast medyan ise 34,0 kg/m? (IQR: 8,0) olarak bulunmustur (p <0,001). Yag
miktarinin medyan degeri tedavi oncesinde 36,0 kg (IQR: 13,0), tedavi sonras1 medyan 32,0
kg (IQR: 14,0) olarak belirlenmistir (p <0,001). Tedavi 6ncesi medyan sivi miktar1 40,0 kg
(IQR: 7,8) iken tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli sekilde medyan sivi miktari 39,0
kg (IQR: 7,0) degerine diismiistiir (p <0,001). Tedavi 6ncesi medyan kas miktar1 53,5 kg
(IQR: 10,0), tedavi sonras1t medyan 52,0 kg (IQR: 10,0) olarak belirlenmistir (p <0,001).

Glukoz ve HbA ¢ seviyelerinde de tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli diistisler
gozlemlenmistir. Tedavi Oncesi medyan glukoz degeri 95,0 mg/dL (IQR: 15,0), tedavi
sonrast ise medyan 93,0 mg/dL (IQR: 14,0) olarak ol¢iilmiistiir (p = 0,049). Tedavi dncesi
ortalama HbAlc degeri (5,7 £ 0,5), tedavi sonras1 (5,6 = 0,6) istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde azalmistir (p = 0,005).

Insiilin ve C-Peptid seviyelerinde de tedavi sonrasi anlamli azalmalar
gbzlemlenmistir. Tedavi 6ncesinde medyan insiilin 12,0 pU/L (IQR: 9,0) iken, tedavi sonrasi
bu deger medyan 10,0 (IQR: 8,0) pU/L olarak Sl¢iilmiistiir (p <0,001). C-Peptid seviyesi
tedavi oncesi medyan 3,0 ng/mL (IQR: 2,0) iken, tedavi sonrast medyan 3,0 ng/mL (IQR:
1,0) olarak belirlenmistir (p <0,001).

Urik asit, AST ve ALT degerlerinde de tedavi sonrasi iyilesmeler saglanmustir.
Ornegin, AST degeri tedavi 6ncesinde medyan 18,0 U/L (IQR: 7,0) iken, tedavi sonrasi
medyan 17,0 U/L (IQR: 6,0) olarak 6l¢iilmiistiir (p <0,001).

Tedavi 6ncesi medyan total kolesterol seviyesi 206,5 mg/dL (IQR: 52,0) iken, tedavi
sonrast medyan 201,0 mg/dL (IQR: 54,0) degerine diismiis, ancak bu degisiklik istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p = 0,545). LDL kolesterol seviyesi tedavi dncesi ortalama
125,2 + 35,9 mg/dL iken, tedavi sonrasi medyan 121,0 mg/dL (IQR: 45,0) olarak ol¢iilmiis
ve anlamli bir fark gézlemlenmemistir (p = 0,558). HDL kolesterol seviyesi tedavi dncesinde
medyan 52,0 mg/dL (IQR: 16,0), tedavi sonrasi medyan ise 54,0 mg/dL (IQR: 17,0) olarak
Olciilmiis ve bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001). Trigliserit
diizeyinde ise tedavi oncesinde medyan 127,0 mg/dL (IQR: 71,8), tedavi sonras1 medyan
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112,0 mg/dL (IQR: 61,0) olarak belirlenmis ve anlamli bir azalma gdézlemlenmistir (p
<0,001). CRP seviyesi tedavi sonrast medyan 4,0 mg/L. (IQR: 6,0)’den 3,0 mg/L. (IQR:
5,0)’ye diismiis ve bu degisiklik de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001).

Erkek
%11,5

Kadln_j
%2088,5

Sekil 4.3. Calismaya katilan hastalarin cinsiyete gore dagilimi.

Sekil 4.3 obezite poliklinigine basvuran hastalarin cinsiyete gore dagilimini
gostermektedir. Tablo 4.6’da ise hastalarin cinsiyete gore demografik 6zellikleri

karsilastirilmaktadir.
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Tablo 4.6. Hastalarin cinsiyete gore demografik ozelliklerinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Erkek Kadin p-degeri
Yas 53,0 (17) 49,0 (15,0) 0,295P
Boy (cm) 175,14 +5,2 160,0 (8,0) <0,001*P
Medeni Durum, n (%)
Evli 25(89,3) 200 (79,1)
Bekar 3(10,7) 30 (11,9) 0,2712
Bosanmis/Dul 0(0,0) 23 (9,0)
Egitim Diizeyi, n (%)
Okur-yazar degil 0(0,0) 4 (1,6)
Ilkokul 4 (14,3) 100 (39,2)
Ortaokul 3(10,7) 22 (8,6) 0,002*2
Lise 6 (21,4) 79 (31,0)
Universite 15 (53,6) 50 (19,6)
Meslek, n (%)
Beyaz yakali 5(17,9) 26 (10,4)
Mavi yakali 13 (46,4) 29 (11,6)
Ogrenci 1(3,6) 2(0,8)
<0,001*2
Emekli 9(32,1) 28 (11,2)
Ev hanimi 0(0,0) 151 (60,4)
Calismiyor 0(0,0) 14 (5,6)

istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Fisher’s exact test; b: Mann-Whitney U test.

Analiz sonuglari, erkeklerin ortalama boyunun kadinlardan belirgin sekilde yiiksek
oldugunu gdstermektedir (p <0,001). Egitim diizeyi agisindan yapilan degerlendirmede ise,
egitim dilizeyleri arasinda kadin ve erkek hastalar arasinda anlamh farklar gézlemlenmistir
(p = 0,002). Kadinlar arasinda okur-yazar olmayan ve ilkokul mezunu bireylerin orani
erkeklerden belirgin sekilde yiliksek oldugu goriilmektedir. Meslek dagilimi incelendiginde,
erkekler ve kadinlar arasinda anlamli farkliliklar gézlemlenmistir (p <0,001). Ozellikle,

beyaz yakali ve mavi yakali ¢alisanlarin oranlari erkeklerde daha yiiksek oldugu

goriilmektedir.
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Tablo 4.7. Hastalarin cinsiyete gore obezite dykiisii ve yasam tarzi 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Erkek Kadin p-degeri
Obezite Oykiisii, n (%)
Dogum sonrasi 0 (0) 96 (42,3)
Cocukluk 5(19,2) 28 (12,3)
Ergenlik 1(3,8) 7(3,1)
Evlilik 2(7,7) 10 (4,4)
[s-yasam degisikligi 5(19,2) 12 (5,3) <0,001*2
Menopoz 0 (0) 14 (6,2)
Saglik sorunlar 2(7,7) 37 (16,3)
Sigaray1 birakma 1(3,8) 1(0,4)
Diger 10 (38,5) 22 (9,7)
fla¢c Kullanimu, n (%)
Var 19 (67,9) 204 (79,7)
Yok 9(32,1) 52 (20,3) 0.148°
Antipsikotik Ila¢ Kullanimi, n (%)
Var 3(10,7) 34 (13,3)
0,9992
Yok 25 (89,3) 222 (86,7)
Sigara Kullanmimu, n (%)
Var 3(10,7) 43 (16,8)
Yok 21 (75,0) 195 (76,2) 0,3372
Birakmis 4 (14,3) 18 (7,0)
Egzersiz, n (%)
Haftada 30 dakikadan az 14 (50,0) 131 (52,0)
Haftada 3 kez en az 30 dakika 8 (28,6) 45 (17,9) 04815
Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 4 (14,3) 39 (15,5)
Yok 2(7.1) 37 (14,7)
Ogiinler Arasi Yeme, n (%)
Var 17 (60,7) 181 (71,8)
Yok 11 (39,3) 71 (28,2) 0.220°
Gece Yeme, n (%)
Var 9(32,1) 87 (34,5)
0,801°
Yok 19 (67,9) 165 (65,5)
Ailede Obezite, n (%)
Anne ve baba 3(10,7) 28 (11,1)
Anne veya baba 7 (25,0) 87 (34,4) 0,530
Kardes 6 (21,4) 32 (12,6)
Yok 12 (42,9) 106 (41,9)
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Tablo 4.7 (devam). Hastalarin cinsiyete gore obezite oykiisii ve yasam tarzi ozelliklerinin
karsilastirilmasi.

Degiskenler Erkek Kadin p-degeri

Ailede Obezite Disinda Hastalik, n (%)

Var 16 (57,1) 165 (65,0)

0,413°
Yok 12 (42,9) 89 (35,0)
Takip Durumu, n (%)
Diizenli 25 (69,4) 194 (70,3)

0,917°
Diizensiz 11 (30,6) 82 (29,7)
Ana Ogiin Sayisi, medyan (IQR) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,375¢
Vizit Sayisi, (ortalama + ss), medyan (IQR) 13,7+5,7 15,0 (9,0) 0,427°¢

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. a: Fisher’s exact test; b: Ki-Kare test; ¢: Mann-Whitney U test.

Tablo 4.7°de sunulan bulgular, hastalarin cinsiyete gére obezite dykiisii ve yasam
tarzi Ozelliklerinin karsilastirilmasini icermektedir. Analiz sonuclari, erkekler ve kadinlar
arasindaki obezite Oykiisii dagiliminin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterdigini
ortaya koymustur (p<0,001). Diger obezite dykiisii kategorilerinde (cocukluk, ergenlik,
evlilik, is-yasam degisikligi, menopoz, saglik sorunlari, sigarayr birakma, diger) ise

cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p >0,05).
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Tablo 4.8. Cahismaya katilan kadin ve erkek hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik sonuclari.

Kadin Erkek Kadin Erkek
Degiskenler p-degeri
Tedavi Oncesi  Tedavi Sonras: p-degeri Tedavi Oncesi  Tedavi Sonrasi p-degeri Degisim Degisim
Kilo (kg) 91,0 (22,0) 86,5 (22,0) <0,001* 109,6+192  1007+148  <0,001% 5,0 (8,0) -7,0 (14.0) 0,332¢
VKI (kg/m?) 36,0 (8,0) 34,0 (8,0) <0,001* 35755 327442 <0,001% 2,0 (4,0) 2,0 (43) 0,606°
Yag Miktar: (kg) 36,0 (14,0) 33,0 (13,0) <0001* 34,0 (155) 296+94 <0,001% 13,0 (6,0) 13,0 (9,0) 0,503¢
Sivi Miktart (kg) 39,0 (7,0) 38,0 (7,0) <0,001* 538462 51,055 <0,001% -1,0 (2,0) 28427 0,005%¢
Kas Miktar1 (kg) 52,0 (9,8) 51,0 (9,0) <0001  706+7,0 6776, <0,001% 2,0 (3,0) 2,0(33) 0,110¢
Glukoz (mg/dL) 95,0 (16,0) 935 (15,0) 0,171 964+ 10,3 93,6+8,6 0,026* -0,5 (16,0) 28490 0,151¢
HbALc (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,011% 6,0 (10) 6,0 (1,0) 0,248" 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,804¢
insiilin (U/L) 12,0 (8,0) 10,0 (7.0) <0,001* 17,0 (11,5) 14,6 +8,0 0,004%b 22,0 (6,0) 4,0 (6,8) 0,053
C-Peptid (ng/mL) 3,0 (2,0) 3,0 (1,0) <0,001%P 3,0 (1,0) 3,0 (2,0) 0,134 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,081°
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,005+ 6,0 (2,0) 58+14 0,122 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,443
AST (U/L) 18,0 (7,0) 17,0 (5,0) <0,001*b 22,0 (10,8) 18,5 (5,3) 0,146° -1,0 (6,8) -33+7,7 0,740°¢
ALT (U/L) 18,0 (10,8) 15,0 (8,0) <0,001%P 28,0 (14,0) 18,0 (10,3) 0,004 2,0 (8,0) 6,5 (15,3) 0,048%¢
Total Kolesterol (mg/dL) 208,7+438 2040 (52,5) 0,087 197,0 + 38,5 1843+364 0,303 0.0 (37,0) 1274270 0,100°
LDL (mg/dL) 1252361 1230 (43,0) 0,961 1208345  102,0 (48,3) 0,056° 0,0 (30,8) 8,8+ 242 0,074°
HDL (mg/dL) 53,0 (16,8) 56,0 (18.8) <0001%b 454482 487495 0,002% 2,0 (11,0) 33463 0,469°
Trigliserit (mg/dL) 126,5 (71,8) 112,0 (60,8) <0,001*b 1405 (78,0) 107,0 (57,0) 0,001%P 115(52,0)  -285 (59,0) 0,022%¢
CRP (mg/L) 4,0 (6.0) 3,0 (5.0) <0,001*b 2,0 (50) 2,0 (2,0) 0,003%b 11,0 (2,0) 11,0 (3.3) 0,350°

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gdsterilmistir. a: Bagimli drneklem t-testi;
b: Wilcoxon isaretli siralar testi; c: Mann-Whitney U test. Degisim, son degerden ilk degerdin ¢ikarilmasiyla hesaplanmistir.



Tablo 4.8’de sunulan veriler, tedavi Oncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik
sonuglarin kadin ve erkek hastalar arasinda karsilastirmasini ortaya koymaktadir. Kadin
hastalar arasinda, kilo, VKI, yag miktar1, stv1 miktari, kas miktar1, HbA ¢, insiilin, C-peptid,
urik asit, AST, ALT, HDL, trigliserit ve CRP degiskenlerinde tedavi Ooncesi ve sonrasi
Olctimler arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,05). Ancak,

glukoz, total kolesterol ve LDL degiskenlerinde anlamli bir degisiklik gézlemlenmemistir.

Erkek hastalar icin benzer sekilde, kilo, VKI, yag miktari, stv1 miktar1, kas miktari,
glukoz, insiilin, ALT, HDL, trigliserit ve CRP degiskenlerinde tedavi 6ncesi ve sonrasi

degerler arasinda anlamli farklar saptanmustir (p <0,05).

Kadin ve erkek hastalar arasindaki tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlerdeki degisimlerin
karsilastirilmasi sonucunda, kilo, VKI, yag miktar1, kas miktari, glukoz, HbA lc, insiilin, C-
peptid, trik asit, AST, total kolesterol, LDL, HDL ve CRP degisimlerinde cinsiyetler
arasinda anlamli farklar bulunmamistir (p >0,05). Ancak, kadinlarda sivi miktarindaki
medyan degisim -1,0 kg (IQR: 2,0) iken, erkeklerde ortalama -2,8 + 2,7 olarak belirlenmistir.
Erkeklerde tedavi sonrasi sivi miktarindaki azalma, kadinlara kiyasla istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha fazla bulunmustur (p = 0,005). Kadin hastalarda ALT degerindeki
medyan degisimi -2,0 U/L (IQR: 8,0) iken erkek hastalarda ise medyan degisim -6,5 U/L
(IQR: 15,3) olarak ol¢iilmiistiir. Kadin ve erkek hastalar arasindaki karsilastirilmada,
erkeklerde tedavi sonrast ALT medyan degerindeki azalma, kadinlara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla bulunmustur (p = 0,048). Kadinlarda trigliserit
degerindeki medyan degisim -11,5 mg/dL (IQR: 52,0) iken, erkeklerde ise medyan degisim
-28,5 mg/dL. (IQR: 59,0) olarak oOlglilmiistiir. Tedavi sonrasi erkeklerdeki trigliserit
degerindeki azalma, kadinlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha biiylik

bulunmustur (p = 0,022).
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VKi 25,0 - 29,9

(pre-obez)
VKIi >40 %8,0
(3. derece obez)
%025,6

VKIi 35,0 - 39
(2. derece obez)
%33,7

Sekil 4.4. Calismaya katilan hastalarin vki gruplarima gore dagilimi.

Sekil 4.4’te obezite poliklinigine kilo verme amaciyla basvuran hastalarin VKIi

gruplarina gore dagilimlar: gorsellestirilmistir. Tablo 4.9°da ise ¢aligsmaya katilan hastalarin

VKI gruplarina gore demografik dzelliklerinin karsilastirmasi sunulmaktadir.

Tablo 4.9. Cahsmaya katilan hastalarin VKI gruplarina gore demografik ozelliklerin karsilagtirilmast.

VKI Gruplan

Degiskenler

Pre-obez 1. derece obez 2. derece obez 3. derece obez p-degeri
Yas 49,8+ 134 495+ 12,0 49,4 + 10,5 46,8+ 11,3 0,3362
Boy (cm) 164,6 + 8,3 160,0 (9,0) 161,8+8,0  158,0 (44,00 0,383°
Cinsiyet, n (%)
Kadim 21 (84,0) 92 (90,2) 89 (84,8) 74 (92,5) ]
Erkek 4 (16,0) 10 (9,8) 16 (15,2) 6 (7,5) 0.924
Medeni Durum, n (%)
Evli 19 (79,2) 72 (76,6) 77 (81,1) 57 (83,3)
Bekar 3(12,5) 11 (11,7) 12 (12,6) 7 (10,3) 0,841°
Bosanmis/Dul 2 (8,3) 11 (11,7) 6 (6,3) 4 (5,9)
Egitim Diizeyi, n (%)
Okur-yazar degil 0(0,0) 0(0,0) 1(1,1) 3(43)
Tlkokul 5(20,8) 27 (28,1) 36 (38,3) 36 (52,2)
Ortaokul 1(4,2) 5(5,2) 11 (11,7) 8 (11,6) <0,001*¢
Lise 7(29,2) 31(32,3) 33(35,1) 14 (20,3)
Universite 11 (45,8) 33(34,4) 13 (13,8) 8 (11,6)
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Tablo 4.9 (devam). Calismaya katilan hastalarin VKIi gruplarina gore demografik ozelliklerin
karsilastirilmasi.

VKI Gruplan
Degiskenler
Pre-obez 1. derece obez 2. derece obez 3. derece obez p-degeri
Meslek, n (%0)
Beyaz yakali 7(29,2) 13 (14,1) 8(8,5) 34,4
Mavi yakali 2(8,3) 15 (16,3) 15 (16,0) 10 (14,7)
Ogrenci 0(0,0) 1(1,1) 1(1,1) 1(1,5)
0,003*¢
Emekli 4 (16,7) 18 (19,6) 12 (12,8) 34,4
Ev haninu 11 (45,8) 37 (40,2) 56 (59,6) 47 (69,1)
Calismiyor 0(0,0) 8 (8,7) 2(21) 4 (5,9)

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: ANOVA test; b: Kruskal-Wallis test; c: Ki-kare test; d: Fisher’s
exact test.

Sonuglar, VKI gruplar1 arasinda yas, boy uzunlugu, cinsiyet ve medeni durum

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmadigini géstermektedir (p >0,05).

Ancak, egitim diizeyi ve meslek dagiliminda belirgin farkliliklar g6zlemlenmistir (p
<0,001 ve p = 0,003). 3. derece obez grubunda egitim diizeyi genellikle daha diisiik ve ev
hanimi oran1 daha yiiksek bulunurken, diger VKI gruplarinda bu oranlar daha diisiiktiir.
Meslek dagiliminda, beyaz yakali galisanlar diisiik VKI gruplarinda daha yayginken, yiiksek
VKI gruplarinda ev hanimi oran1 daha yiiksektir.

Tablo 4.10. Hastalarm VKIi gruplarina gore obezite oykiisi ve yasam tarzi ozelliklerinin
karsilastirilmasi.

VKIi Gruplan
Degiskenler 1.derece  2.derece  3.derece  P-deferi
Pre-obez obez obez obez
Obezite Oykiisii, n (%)
Dogum sonrast 3(150)  27(32,0) 40(450) 26 (434)
Cocukluk 1(5,0) 5 (6,0) 13 (14,6) 14 (23,3)
Ergenlik 0(0,0) 2(2,4) 3(3,4) 3 (5,0)
Evlilik 0(0,0) 5 (6,0) 5 (5,6) 2(3,3)
is-yasam degisikligi 2 (10,0) 5 (6,0) 7(7.9) 3(50)  <0,001*
Menopoz 3 (15,0) 7(8,3) 1(1,1) 3(5,0)
Saglik sorunlari 2 (10,0) 20 (23,8) 12 (13,5) 5(8,3)
Sigaray1 birakma 0(0,0) 0(0,0) 2(2,2) 0(0,0)
Diger 9(450) 13(155)  6(6,7) 4(6,7)
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Tablo 4.10 (devam). Hastalarin VKi gruplarina gore obezite dykiisii ve yasam tarz1 ozelliklerinin

karsilastirilmasi.
VKIi Gruplan

Degiskenler P 1.derece  2.derece  3.derece  P-deferi

re-obez obez obez obez
ila¢ Kullanimy, n (%)
Var 19(79,2) 70(72,9) 76(80,0) 58 (84,1) 0 366"
Yok 5(20,8)  26(27,1) 19(20,0) 11 (15,9)
Antipsikotik ilag: Kullanimi, n (%)
Var 4(16,7) 9(9,4) 18 (18,9) 6(8,7)

0,139°

Yok 20(83,3) 87(90,6) 77(81,1)  63(91,3)
Sigara Kullanimi, n (%)
Var 4(16,7)  21(21,9) 14(147)  7(10,2)
Yok 19(79,2) 67(69,8) 71(74,7)  59(85)5) 0,288°
Birakmis 1(4,1) 8 (8,3) 10 (10,6) 3(44)
Egzersiz, n (%)
Haftada 30 dakikadan az 8 (33,3) 48 (50,5) 45 (47,9) 44 (65,6)
Haftada 3 kez en az 30 dakika 8 (33,3) 22 (23,2) 18 (19,1) 5(7,5) 0.008%
Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 7 (29,2) 14 (14,7) 17 (18,1) 5(7,5)
Yok 1(4,2) 11(11,6) 14(149) 13(19,4)
Ogiinler Arasi Yeme, n (%)
Var 12 (50,00 72(75,8)  71(755) 43 (64,2) -
Yok 12(50,0) 23(24,2) 23(245) 24 (358)
Gece Yeme, n (%)
Var 9 (37,5) 30(31,6) 33(351) 24(358) 0.915b
Yok 15(62,5) 65(68,4) 61(64,9) 43(64,2)
Ailede Obezite, n (%)
Anne ve baba 3(12,5) 8 (8,4) 11 (11,6) 9 (13,4)
Anne veya baba 7(29,2) 28 (29,5) 31 (32,6) 28 (41,8) 0.330b
Kardes 1(4,1) 12(12,6) 14(147) 11(16,4)
Yok 13(54,2) 47 (495) 39(41,1) 19 (28.4)
Ailede Obezite Disinda Hastalik, n
(%)
Var 13(54,2) 66(69,5) 61(64,2) 41(60,3) 0.44gb
Yok 11(45,8) 29(30,5) 34(358) 27(39,7)
Takip Durumu, n (%)
Diizenli 17 (68,0) 79(775) 78(743)  45(56,2) .
Diizensiz 8 (32,0 23(22,5) 27(25,7) 35(43,8)




Tablo 4.10 (devam). Hastalarin VKi gruplarina gore obezite dykiisii ve yasam tarz1 ozelliklerinin
karsilastirilmasi.

VKIi Gruplan
Degiskenler 1.derece  2.derece  3.derece  P-deferi
Pre-obez
obez obez obez
Ana Ogiin Sayis1 2,0 (1,0) 2,0 (1,0 2,0 (1,0 2,0 (1,0 0,739°
Vizit Sayis1 140+54 165+64 16,0+64 13,0(7,0) 0,009*¢

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test; c: Kruskal-Wallis test.

Tablo 4.10°da hastalarin VKI gruplarma gore obezite oykiisii ve yasam tarzi
ozelliklerini karsilastirilmaktadir. Obezite Oykiisii acisindan VKI gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlemlenmistir (p <0,001). 2 ve 3. derece obez
gruplarinda dogum sonrasi ve ¢ocukluk obezite dykiisii oranlari diger gruplardan belirgin

sekilde yiiksektir.

Egzersiz aligkanliklar1 agisindan da VKI gruplari arasinda anlamli bir farklilik
saptanmistir (p = 0,008). Haftada 30 dakikadan az egzersiz yapan bireylerin orani, 3. derece
obez grubunda (%65,6) diger VKI gruplarina gore belirgin sekilde daha yiiksektir. Pre-obez

grubunda egzersiz yapmayanlarin orani diger gruplarina gore daha diistiktiir.

Ogiinler aras1 yeme aliskanligina iliskin degerlendirmede VKI gruplar1 arasinda
anlamli bir farklilik gézlemlenmistir (p = 0,035). 1 ve 2. derece obez gruplarinda dgilinler
aras1 yeme aliskanligi oranlar sirasiyla %75,8 ve %75,5 olup, Pre-obez grubunda bu oran

%50,0, 3. derece obez grubunda ise %64,2 olarak belirlenmistir.

Takip durumu agisindan VKI gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmustur (p
= 0,012). Pre-obez grubunda diizenli takip oran1 %68,0, 1. derece obez grubunda %77,5, 2.
derece obez grubunda %74,3 olarak belirlenmistir. 3. derece obez grubunda diizenli takip

orant ise %56,2 ile daha diisiik bulunmustur.

Vizit sayis1 agisindan VKI gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlemlenmistir (p = 0,009). 1 ve 2. derece obez gruplarinda ortalama vizit sayisinin diger
gruplara gore daha yiiksek oldugu, 3. derece obez grubunda ise vizit sayisinin daha diisiik

oldugu goriilmiistiir.

[lag kullanimu, antipsikotik ila¢ kullanimi, sigara kullanimi, gece yeme aliskanlii,
ailede obezite, ailede obezite disinda hastalik ve ana 6giin sayis1 agisindan VKI gruplart

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (p >0,05).
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Tablo 4.11. Pre-obez (VKI 25,0 — 29,9) grubu igin tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik

sonuclarmnin karsilastirilmasi.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Kilo (kg) 76,4 (9,2) 72,0+9,7 0,001*®
Yag Miktar (kg) 24,7+43 23,0+4,5 0,010*2
Siv1 Miktar1 (kg) 35,0 (5,0) 34,0 (6,0) <0,001*°
Kas Miktar1 (kg) 46,0 (6,0) 45,0 (6,3) 0,001*®
Glukoz (mg/dL) 93,8+ 10,4 89,3+38,2 0,033*2
HbAlc (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 1,000°
Insiilin (uWU/L) 12,0 (8,0) 8,5 (6,8) 0,007*P
C-Peptid (ng/mL) 3,0(2,0) 2,0(1,0) 0,002*P
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 4,5(2,3) 0,100
AST (U/L) 17,6 £5,4 16,8 £4,6 0,495?
ALT (U/L) 18,0 (8,0) 15,5+5,9 0,014*b
Total Kolesterol (mg/dL) 215,4+43,9 217,3+39.0 0,8522
LDL (mg/dL) 130,5 + 37,0 136,4 + 33,7 0,388?
HDL (mg/dL) 50,0 (18,0) 57,1 £ 14,5 0,091°
Trigliserit (mg/dL) 144,7 £+ 58,5 107,0 (47,8) 0,035*P
CRP (mg/L) 2,0 (4,0 2,0 (3,0) 0,009*P

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.

Tablo 4.11 pre-obez grubu hastalarinin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik

sonuclarini karsilagtirmaktadir. Pre-obez grubunda yer alan hastalarin kilo, yag miktari, sivi

miktari, kas miktari, glukoz, insiilin, C-peptid, ALT, trigliserit ve CRP diizeylerinde tedavi

sonrasinda istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler gozlemlenmistir (p <0,05). Ancak,

HbAIc, iirik asit, AST, total kolesterol, LDL ve HDL diizeylerinde tedavi sonrasinda anlamli

bir degisiklik tespit edilememistir (p >0,05).
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Tablo 4.12. 1. Derece obez (VKI 30,0 — 34,9) grubu icin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik

sonuglari.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Kilo (kg) 83,7+8,7 78,0 (13,0) <0,001*P
Yag Miktar (kg) 29,5 (7,0) 27,0 (8,0) <0,001*P
Siv1 Miktar1 (kg) 37,0 (4,0) 36,0 (5,0) <0,001*°
Kas Miktar1 (kg) 50,0 (5,0) 48,0 (7,0) <0,001*°
Glukoz (mg/dL) 95,6 £ 12,4 93,0 (13,3) 0,677°
HbAlc (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,209°
Insiilin (uWU/L) 11,0 (9,0) 10,0 (7,0) 0,003*P
C-Peptid (ng/mL) 3,0(1,0) 2,0(1,0) 0,172°
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,052°
AST (U/L) 17,0 (7,0) 17,0 (5,0) 0,020%*®
ALT (U/L) 17,5 (11,3) 15,0 (8,3) 0,002*P
Total Kolesterol (mg/dL) 209,2 £ 44,5 205,4 +£ 40,9 0,306a
LDL (mg/dL) 124,4 + 34,9 122,2 +33,8 0,523a
HDL (mg/dL) 552+12,8 58,4+ 14,5 0,000*2
Trigliserit (mg/dL) 126,0 (79,5) 107,0 (63,3) 0,002*P
CRP (mg/L) 2,0 (4,0 2,0 (2,0) 0,020*0

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli Srneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.

Tablo 4.12°de, 1. derece obez grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik
parametrelerin karsilagtirmasi sunulmaktadir. Tedavi sonrasi, 1. derece obez grubundaki
hastalarin kilo, yag miktari, stivi miktar1 ve kas miktarinda istatistiksel olarak anlamli
azalmalar gozlemlenmistir (p <0,001). Ayrica, insiilin ve CRP seviyelerinde anlamli
diisiisler kaydedilmistir (sirastyla p = 0,003 ve p =0,020). HDL kolesterol diizeyinde anlaml1
bir artis gozlenirken (p = 0,000), trigliserit diizeylerinde de anlaml1 bir azalma saglanmistir
(p = 0,002). Glukoz, HbAlc, C-Peptid, iirik asit, total kolesterol ve LDL kolesterol
diizeylerinde ise istatistiksel olarak anlaml bir degisiklik tespit edilememistir. AST ve ALT
seviyelerinde ise istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler meydana gelmistir (sirasiyla p =
0,020 ve p = 0,002).
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Tablo 4.13. 2. derece obez (VKI 35,0 — 39,9) grubu igin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik

sonuglari.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Kilo (kg) 96,0 (10,5) 91,6 + 10,8 <0,001*P
Yag Miktan (kg) 37,1 +£4,6 34,1 £6,0 <0,001*2
Siv1 Miktar1 (kg) 41,0 (6,0) 40,0 (6,0) <0,001*°
Kas Miktar1 (kg) 54,0 (8,5) 53,0 (9,0) <0,001*°
Glukoz (mg/dL) 97,0+12/4 94,5+11,2 0,0542
HbAlc (%) 6,0 (0,0) 6,0 (1,0) 0,007*®
Insiilin (uWU/L) 12,0 (8,0) 10,0 (9,0) 0,001*P
C-Peptid (ng/mL) 3,0(1,0) 3,0(1,0) 0,620°
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,795
AST (U/L) 19,0 (8,5) 17,0 (5,0) 0,004*®
ALT (U/L) 20,0 (14,5) 16,0 (9,0) <0,001*P
Total Kolesterol (mg/dL) 204,0 (49,5) 205,6 + 46,9 0,747°
LDL (mg/dL) 123,0 £37,8 1229+ 40,9 0,786%
HDL (mg/dL) 52,0 (15,0) 56,7+ 14,6 0,001*®
Trigliserit (mg/dL) 122,0 (67,0) 115,0 (62,0) 0,081°
CRP (mg/L) 4,0 (6,5) 3,0 (4,0) <0,001*P

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.
Tablo 4.13, 2. derece obez araligindaki obezite hastalarinin tedavi 6ncesi ve sonrasi
laboratuvar ve klinik sonuclarini ortaya koymaktadir. Elde edilen bulgular, uygulanan tedavi
girisiminin bu hasta grubunda ¢esitli parametrelerde istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler

sagladigini gostermektedir.

Kilo, yag miktari, stvi miktar1 ve kas miktarinda tedavi sonrasinda istatistiksel olarak
anlamli diisiisler kaydedilmistir (p<0,001). Ayrica, HbAlc, AST ve insiilin seviyelerinde de
anlamli azalmalar tespit edilmistir (p<0,05). HDL kolesterol diizeyinde anlaml1 bir artis ve
ALT ile CRP diizeylerinde de anlamli azalmalar saptanmistir (p<0,01). Bunula birlikte,
tedavi Oncesi ve sonrasi 2. derece obez grubundaki hastalarda glukoz, C-peptid, iirik asit,
total kolesterol, LDL ve trigliserit degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik

tespit edilmemistir (p >0,05).
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Tablo 4.14. 3. derece obez (VKI >40) grubu i¢in tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik sonuclar.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Kilo (kg) 112,0 (16,0) 106,9 + 15,2 <0,001*P
Yag Miktar (kg) 49,5 (8,5) 45,4 +10,5 <0,001*>
Siv1 Miktari (kg) 44,0 (7,0) 43,0 (6,8) <0,001*>
Kas Miktari (kg) 59,0 (9,0) 58,3+7,1 <0,001*P
Glukoz (mg/dL) 95,0 (13,0) 94,5 (16,8) 0,736"

HbA1c (%) 6,0 (0,0) 6,0 (1,0) 0,249°

Insiilin (uWU/L) 15,0 (8,0) 11,5 (8,0) 0,004*®
C-Peptid (ng/mL) 3,0(1,0) 3,0(2,0) 0,033*®
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (1,0) 5,0 (2,0) 0,009*®
AST (U/L) 18,0 (7,0) 16,0 (5,8) 0,002*P
ALT (U/L) 18,0 (12,0) 15,5 (7,0) 0,011*P
Total Kolesterol (mg/dL) 207,9 + 38,2 204,2 + 36,0 0,505

LDL (mg/dL) 127,9 + 34,4 123,3+31,0 0,300?

HDL (mg/dL) 51,0 (12,3) 53,0 (14,0) 0,001*P
Trigliserit (mg/dL) 143,0 £ 59,5 119,0 (67,5) 0,020*®
CRP (mg/L) 6,0 (8,0) 6,0 (8,8) 0,016*®

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.
Tablo 4.14, 3. derece obez olan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuglarini karsilastirmaktadir. Tedavi siirecinde, kilo, yag miktari, sivi miktar1 ve kas
miktarinda istatistiksel olarak anlamli azalmalar gézlemlenmistir (p<0,001). Insiilin, C-
peptid, trik asit, AST ve ALT seviyelerinde de anlaml diisiisler tespit edilmistir (p<0,05).
HDL kolesterol diizeyinde anlaml1 bir artis ve trigliserit ve CRP seviyelerinde de anlaml1 bir
azalma meydana gelmistir (p<0,05). Bununla birlikte, 3. derece obez grubunda olan
hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi glukoz, HbAlc, total kolesterol ve LDL diizeylerinde

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).
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Tablo 4.15. Cahsmaya katilan hastalarin VKI gruplarina gore tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuclarinin karsilagtirilmasa.

Pre-obez 1. Derece Obez 2. Derece Obez 3. Derece Obez

Degiskenler Degisim Degisim Degisim Degisim p-degeri
Kilo (kg) -3,5+3,6 43+6,1 -5,0+ 6,3 -6,0 (12,3) 0,135°
Yag Miktar (kg) -1,7+£3.2 29+44 3,047 -4,0 (9,0) 0,033*P
Sivi Miktari (kg) -1,3+1,2 -1,0 (2,0) -1,0 (2,3) -2,0 (3,0) 0,521°
Kas Miktar1 (kg) 1,7+1,6 -2,0 (3,0) -2,0 (3,0) -2,0 (4,0) 0,673
Glukoz (mg/dL) 44496 0,0 (15,0) 2,7+ 14,0 -3,0 (16,8) 0,373
HbAlc (%) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,664°
Insiilin (uU/L) -4,0 (6,0) -1,0 (7,0) -2,0 (6,0) -2,5(9,0) 0,371°
C-Peptid (ng/mL) 0,0 (1,0) 0,0 (0,0) 0,0 (1,0 0,0 (1,0) 0,040%b
Urik Asit (mg/dL) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,0 (1,3) 0,0 (1,0) 0,261°
AST (U/L) -0,8+4,4 -1,0 (6,0) -2,0 (8,0) -1,0 (6,0) 0,510P
ALT (U/L) -3,5 (7,3) -2,0 (8,5) -3,0(9,3) -1,0 (10,0) 0,452°
Total Kolesterol (mg/dL) 0,6 £33,4 -4,1 £33,9 -0,5 (37,3) -29+283 0,702°
LDL (mg/dL) 4,9 £29,0 0,0 (27,5) -2,0 (30,5) -3,0 (30,5) 0,292
HDL (mg/dL) 3,1+8,0 32+8,1 2,7+84 32+80 0,983?
Trigliserit (mg/dL) -21,0 (46,3) -13,5 (63,3) -10,0 (51,0) -14,0 (51,3) 0,525P
CRP (mg/L) -1,0 (3,3) 0,0 (1,0) -1,0 (3,0) -1,0 (4,3) 0,076°

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: ANOVA test; b: Kruskal-Wallis test. Degisim, son degerden
ilk degerdin ¢ikarilmasiyla hesaplanmustir.

Tablo 4.15, VKI gruplarma gore hastalarmn tedavi dncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuglarindaki degisimleri Ozetlemektedir. Elde edilen bulgular, tedavi sonrasi
obezite hastalarinda yag miktarinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugunu
gostermektedir (p = 0,033). Ozellikle, 3. derece obez grubunda yag miktarinda tedavi sonrasi
en belirgin diisiis kaydedilmis olup, bu grup -4,0 kg (IQR: 9) ile diger gruplardan daha fazla

azalma gostermistir.

Tedavi sonras1 C-Peptid diizeyindeki degisim de VKI gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermektedir (p = 0,040). Sonuglara gore, pre-obez grubundaki
hastalarda, C-Peptid diizeyindeki diisiis, 2. derece obez grubundaki hastalara gore daha fazla

oldugu gozlemlenmistir.
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Kilo Kaybi %15 ve iizeri
(%8,6) Kilo Alan- Kilo
Degisimi Notr
(%23,7)

Kilo Kaybi %10,0-
%14,9
(%16,7)

L Kilo Kaybi %1,0-
%4,9
(%25,0)

Kilo Kaybi %5,0-
%9,9
(%26,0)

Sekil 4.5. Calismaya katilan hastalarin kilo degisimlerine gore dagilim.

Sekil 4.5’te obezite poliklinigine kilo verme amaciyla basvuran hastalarin tedavi

sonrasi kilo degisimlerine gore dagilimlar1 gorsellestirilmistir.
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Tablo 4.16. Cahismaya katilan hastalarin kilo degisimlerine gore demografik ézelliklerin karsilagtirilmasi.

it il Kilo Kayb1 %1,0-  Kilo Kayb1 %50-  Kilo Kayb1 %10,0-  Kilo Kayb1 %15 ve

Degiskenler Desi oo N%T; (n'=°7 § %4,9 %9,9 %14,9 iizeri p-degeri

== (n=178) (n = 81) (n=52) (n=27)
Yas 50,0 (16,8) 49,5 (14,0) 492+ 11,1 50,1+ 11,2 46,6 + 12,1 0,434°
Boy (cm) 162,5 (8,0) 160,0 (8,0) 160,0 (10,0) 159,4 +7,7 164,2 + 8,5 0,081°
Cinsiyet, n (%)
Kadin 64 (86,0) 71 (91,0) 71 (88,0) 50 (96,2) 20 (74,1) 0,053
Erkek 10 (13,5) 7(9,0) 10 (12,3) 2(3,8) 7 (25,9) ’
Medeni Durum, n (%)
Evli 50 (72,5) 61 (83,6) 65 (89,0) 32 (69,6) 17 (85,0)
Bekar 15 (21,7) 7(9,6) 5 (6,8) 5 (10,9) 1(5,0) 0,022%b
Bosanmig/Dul 4 (5,8) 5 (6,8) 3(4,1) 9 (19,6) 2 (10,0)
Egitim Diizeyi, n (%)
Okur-yazar degil 0 (0,0) 1(1,4) 2 (2,8) 1(2,2) 0(0,0)
lkokul 20 (28,6) 25 (34,2) 31 (43,1) 19 (40,4) 9 (42,9)
Ortaokul 9 (12,9) 7(9,6) 3(4,1) 4 (8,5) 2 (9,5) 0,743
Lise 19 (27,1) 25 (34,2) 22 (30,6) 13 (27,7) 6 (28,6)
Universite 22 (31,4) 15 (20,6) 14 (19,4) 10 (21,3) 4 (19,0)
Meslek, n (%)
Beyaz yakali 9(13,2) 10 (13,9) 6 (8,3) 5(10,9) 1(5,0)
Mavi yakali 9 (13,2) 8 (11,1) 14 (19,4) 8 (17,4) 3 (15,0)
Ogrenci 2 (2,9) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 1(5,0) 07400
Emekli 5 (7,4) 11 (15,3) 9 (12,5) 7 (15,2) 5 (25,0) ’
Ev hanmu 40 (58,9) 38 (52,8) 40 (55,6) 24 (52,2) 9 (45,0)
Calismiyor 3(44) 5 (6,9) 3(4,2) 2(43) 1(5,0)

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamhidir. Normal dagilan veriler (ortalama = ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Kruskal-Wallis test; b:
Fisher’s exact test.



Tablo 4.16’da kilo degisimlerine gore hastalarin demografik Ozellikleri
incelenmektedir. Elde edilen sonuglar, medeni durum agisindan hastalarin kilo kaybi1 oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundugunu gostermektedir (p = 0,022).
Ozellikle, evli olan hastalarin, bekar olan hastalara kiyasla daha yiiksek oranlarda kilo kaybi
yasadig1 saptanmustir. Ote yandan, yas, boy, cinsiyet, egitim diizeyi ve meslek agisindan
hastalarin kilo kayb1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilememistir

(p> 0,05).

Tablo 4.17°de, hastalarin kilo degisimlerine gore obezite Oykiisii ve yasam tarzi
ozellikleri karsilastirilmistir. Analiz sonuglari, ailede obezite dykiisii, takip durumu ve vizit
sayist acisindan hastalarin kilo degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
oldugunu gostermistir. Ozellikle, ailede obezite dykiisii olmayan hastalarm kilo kaybinin
ailede obezite Oykiisii olanlara gore her grupta daha yiiksek oranda kilo verdigi
gbzlemlenmistir (p = 0,044). Ayrica, diizenli takip edilen hastalarin daha yiiksek oranlarda
kilo kayb1 yasadig1 saptanmistir (p = 0,009). Bunun yani sira, vizit sayist ile kilo kaybi
arasinda da anlamli bir iliski bulunmus olup, daha fazla vizit sayisinin daha fazla kilo kayb1

ile iligkili oldugu tespit edilmistir (p = 0,034).
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Tablo 4.17. Cahsmaya katilan hastalarin kilo degisimlerine gore obezite dykiisii ve yasam tarzi ézelliklerinin karsilastirilmasi.

Kilo Alan- Kilo Kilo Kaybi Kilo Kaybi Kilo Kayb Kilo Kayb1 %15

Degiskenler Degisimi Notr %01,0-%4,9 %05,0-%09,9 90610,0-9614,9 ve lizeri p-degeri

(n=74) (n=178) (n=81) (n=52) (n=27)
Obezite Oykiisii, n (%)
Dogum sonrasi 27 (42,8) 25 (38,4) 22 (34,9) 16 (37,2) 6 (31,6)
Cocukluk 8 (12,7) 7 (10,7) 7(11,1) 7 (16,2) 4(21,1)
Ergenlik 2(3,2) 4(6,2) 0(0,0) 2(4,7) 0(0,0)
Evlilik 1(1,6) 2(31) 4 (6,3) 3(7,0) 2 (10,5)
Is-yasam degisikligi 6 (9,5) 4(6,2) 5(7,9) 24,7 0(0,0) 0,601
Menopoz 3(4,8) 3(4,6) 3(4,8) 2(4,7) 3(15,8)
Saglik sorunlar 5(7,9) 13 (20,0) 15 (23,8) 4(9,3) 2 (10,5)
Sigaray1 birakma 1(1,6) 0(0,0) 1(1,6) 0(0,0) 0(0,0)
Diger 10 (15,9) 7 (10,8) 6 (9,6) 7 (16,2) 2 (10,5)
Ila¢ Kullanimu, n (%)
Var 51 (71,8) 57 (78,1) 59 (80,8) 40 (85,1) 16 (80,0) 0.509?
Yok 20 (28,2) 16 (21,9) 14 (19,2) 7(14,9) 4 (20,0) '
Antipsikotik Tla¢ Kullanimu, n (%)
Var 8 (11,3) 8 (11,0) 8 (11,0) 10 (21,3) 3(15,0) 0.4582
Yok 63 (88,7) 65 (89,0) 65 (89,0) 37 (78,7) 17 (85,0) '
Sigara Kullanimi, n (%)
Var 12 (16,9) 9(12,3) 12 (16,4) 11 (23,4) 2 (10,0)
Yok 49 (69,0) 61 (83,6) 57 (78,1) 32 (68,1) 17 (85,0) 0,3342
Birakmis 10 (14,1) 3(41) 4 (5,5) 4 (8,5) 1(5,0)
Egzersiz, n (%)
Haftada 30 dakikadan az 34 (48,6) 38 (52,1) 37 (51,4) 22 (47,8) 14 (73,7)
Haftada 3 kez en az 30 dakika 11 (15,7) 14 (19,1) 16 (22,2) 10 (21,8) 2 (10,5) 0.8837
Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 12 (17,1) 11 (15,1) 12 (16,7) 7 (15,2) 1(5,3) '
Yok 13 (18,6) 10 (13,7) 7(9,7) 7 (15,2) 2 (10,5)




TG

Tablo 4.17 (devam). Cahismaya katilan hastalarin kilo degisimlerine gore obezite dykiisii ve yasam tarzi 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

Kilo Alan- Kilo Kilo Kaybi Kilo Kaybi Kilo Kaybi Kilo Kayb1 %15

Degiskenler Degisimi Notr %01,0-%4,9 %05,0-%09,9 90610,0-9614,9 ve lizeri p-degeri

(n=74) (n=178) (n=81) (n=52) (n=27)
Ogiinler Aras1 Yeme, n (%)
Var 42 (60,0) 50 (68,5) 53 (73,6) 39 (84,8) 14 (73,7) 0,066°
Yok 28 (40,0) 23 (31,5) 19 (26,4) 7 (15,2) 5 (26,3)
Gece Yeme, n (%)
Var 28 (40,0) 24 (32,9) 22 (30,6) 17 (37,0) 5 (26,3) 0,698
Yok 42 (60,0) 49 (67,1) 50 (69,4) 29 (63,0) 14 (73,7) '
Ailede Obezite, n (%)
Anne ve baba 8 (11,4) 4 (5,5) 9(12,3) 5(10,9) 5 (26,2)
Anne veya baba 34 (48,6) 23 (31,5) 22 (30,2) 11 (23,9) 4(21,1) 0.044%
Kardes 4 (5,7) 11 (15,1) 12 (16,4) 7(15,2) 4(21,1) '
Yok 24 (34,3) 35 (47,9) 30 (41,1) 23 (50,0) 6 (31,6)
Ailede Obezite Disinda Hastalik, n (%)
Var 46 (65,7) 50 (68,5) 42 (57,5) 32 (68,1) 11 (57,9) 0.609°
Yok 24 (34,3) 23 (31,5) 31 (42,5) 15 (31,9) 8 (42,1) '
Takip Durumu, n (%)
Diizenli 44 (59,5) 49 (62,8) 63 (77,8) 44 (84,6) 19 (70,4) 0.009%b
Diizensiz 30 (40,5) 29 (37,2) 18 (22,2) 8 (15,4) 8 (29,6) ’
Ana Ogiin Sayisi 2,4 (1,0) 2,0 (1,0 2,4 (1,0) 2,0 (1,0 2,0 (1,0 0,986°¢
Vizit Sayis1 14,6 £6,3 14,0 £38,5 16,0 £5,9 17,1 £5.2 15,0 £ 8,0 0,034*d

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Fisher’s exact test;
b: Ki-kare test; c: Kruskal-Wallis test; d: ANOVA test.



Tablo 4.18. Kilo alan ya da kilo degisimi notr olan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi laboratuvar ve

klinik sonuclarinin karsilagtirilmas.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Yag Miktar (kg) 37,0 (14,8) 39,0 (13,8) <0,001*P
Siv1 Miktar1 (kg) 42,0 (7,8) 42,6 +5,6 0,022*b
Kas Miktar1 (kg) 55,0 (9,0) 56,0 (8,8) 0,007*®
Glukoz (mg/dL) 96,7 £ 13,5 93,0 (15,0) 0,357°
HbAlc (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,443P
Insiilin (nU/L) 12,0 (7,0) 13,5 (8,2) 0,032*b
C-Peptid (ng/mL) 3,0(2,0) 3,0(2,0) 0,203°
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,604°
AST (U/L) 18,0 (7,8) 18,0 (5,0) 0,157°
ALT (U/L) 20,0 (9,8) 18,0 (10,0) 0,087°
Total Kolesterol (mg/dL) 199,3 £ 38,3 200,4 + 35,9 0,7042
LDL (mg/dL) 117,7 + 31,7 117,8 30,6 0,9412
HDL (mg/dL) 52,0 (13,8) 52,0 (9,0) 0,513°
Trigliserit (mg/dL) 117,5 (73,0) 119,0 (81,0) 0,833°
CRP (mg/L) 4,0 (6,0) 5,0 (5,0) 0,867°

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.
Kilo alan ya da kilo degisimi notr olan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar
ve klinik sonuglar1 Tablo 4.18’de karsilagtirilmaktadir. Sonuglar, tedavi sonrasi yag
miktarinda istatistiksel olarak anlamli bir artis oldugunu gostermektedir (p<0,001). Benzer
sekilde, s1vi miktarinda (p=0,022), kas miktarinda (p=0,007) ve insiilin diizeyinde (p =
0,032) de tedavi sonrasi anlamli artiglar kaydedilmistir. Ancak glukoz, HbAlc, C-peptid,
urik asit, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit ve CRP degerlerinde tedavi

Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (p> 0,05).
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Tablo 4.19. Kilo kayb1 %1,0-%4,9 olan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik
sonuclarmnin karsilastirilmasi.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Yag Miktari (kg) 90,0 (22,8) 87,0 (23,8) <0,001*P
Sivi Miktari (kg) 34,0 (12,5) 33,0 (11,8) <0,001*P
Kas Miktar (kg) 39,0 (7,8) 38,0 (8,0) <0,001*°
Glukoz (mg/dL) 52,0 (10,0) 51,0 (10,0) 0,798°
HbALc (%) 96,6+ 11,2 96,2+ 11,6 0,332¢
insiilin (uU/L) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,082°
C-Peptid (ng/mL) 12,5 (9,0) 11,0 (11,8) 0,046*P
Urik Asit (mg/dL) 3,0 (2,0) 3,0 (1,0) 0,111°
AST (U/L) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,126°
ALT (U/L) 17,5 (6,8) 17,0 (6,0) 0,214P
Total Kolesterol (mg/dL) 17,0 (11,2) 15,0 (9,0) 0,298°
LDL (mg/dL) 205,5 + 42,1 209,4 + 38,1 0,2942
HDL (mg/dL) 122,0 + 36,6 1258 +32,6 0,0742
Trigliserit (mg/dL) 52,0 (18,5) 53,0 (17,2) 0,235P
CRP (mg/L) 128,0 (77,0) 115,0 (64,2) 0,082°

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.
Tablo 4.19°da %1,0-%4,9 kilo kaybi1 olan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi
laboratuvar ile klinik sonuglari karsilastirilmistir. Bu hasta grubunda tedavi sonrasinda yag,
stv1 ve kas miktarinda istatistiksel olarak anlamli azalmalar gortilmiistiir (p<<0,001). Benzer
sekilde, C-Peptid diizeyi de tedavi sonrasi anlamli sekilde diismiistiir (p=0,046). Diger
parametrelerde, tedavi oncesi ve sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigtir

(p> 0,05).
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Tablo 4.20. Kilo kayb1 %5,0-%9,9 olan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik
sonuclarinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Yag Miktar (kg) 36,0 (12,0) 31,0 (11,0) <0,001*P
Sivi Miktari (kg) 39,0 (7,0) 38,0 (7,0) <0,001*P
Kas Miktar1 (kg) 53,0 (10,0) 50,0 (10,0) <0,001*°
Glukoz (mg/dL) 94.6+11,1 93,3+8.,6 0,368
HbAlc (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,166"
insiilin (uU/L) 12,0 (10,0) 9,0 (5,5) <0,001*®
C-Peptid (ng/mL) 3,0(1,8) 3,0(1,0) 0,029*P
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,899°
AST (U/L) 17,0 (7,0) 16,0 (5,0) 0,003*®
ALT (U/L) 19,0 (13,0) 15,0 (8,0) <0,001*®
Total Kolesterol (mg/dL) 214,8 £ 44,4 209,0 (50,5) 0,986"
LDL (mg/dL) 130,9 + 38,9 128,0 (48,5) 0,692°
HDL (mg/dL) 54,0 (14,0) 57,0 (18,0) <0,001*®
Trigliserit (mg/dL) 144,0 (66,0) 122,0 (60,5) 0,015*
CRP (mg/L) 4,5 (6,2) 2,0 (4,0) <0,001*P

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.
%5,0-%9,9 kilo kayb1 yasayan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuglar1 karsilagtirilmis ve bulgular Tablo 4.20°de sunulmustur. Tedavi sonrasinda
yag, sivi ve kas miktarlari ile insiilin, ALT ve CRP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
azalmalar gozlemlenmistir (p<0,001). C-peptid ve AST diizeylerinde de tedavi sonrasi
anlamli azalmalar tespit edilmistir (sirasiyla p = 0,029, p = 0,003). Bununla birlikte, HDL
seviyesinde tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir artig saptanmustir (p<<0,001). Diger

parametrelerde ise tedavi sonrasi anlamli bir degisiklik gézlemlenmemistir (p> 0,05).
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Tablo 4.21. Kilo kayb1 %10,0-%14,9 olan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik
sonuclarinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Yag Miktar (kg) 34,0 (11,2) 27,5 (10,5) <0,001*P
Siv1 Miktar1 (kg) 39,9+5,9 37,2+5,7 <0,001*2
Kas Miktar (kg) 53,1+7,6 49,7+ 7,4 <0,001*2
Glukoz (mg/dL) 96,4+ 13,9 919+11,2 0,031*2
HbAlc (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,005*®
insiilin (uU/L) 14,0 (7,0) 9,2+4,0 <0,001*®
C-Peptid (ng/mL) 3,0(2,0) 2,0(1,0) <0,001*P
Urik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 4,0 (2,0) <0,001*b
AST (U/L) 18,0 (6,0) 16,5 (5,0) 0,033*®
ALT (U/L) 18,0 (14,0) 14,0 (6,2) <0,001*®
Total Kolesterol (mg/dL) 2140 (56,8) 198,0 (58,5) 0,070b

LDL (mg/dL) 129,4 + 34,1 120,0 (38,0) 0,279b

HDL (mg/dL) 552+ 12,7 60,7 + 13,1 <0,001*2
Trigliserit (mg/dL) 127,0 (63,0) 98,5 (46,8) <0,001*>
CRP (mg/L) 3,0(3,0) 2,0(3,0) <0,001*P

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gsterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.
%10,0-%14,9 kilo kayb1 yasayan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuglariin karsilastirilmasi Tablo 4.21°de sunulmaktadir. Tedavi sonrasinda yag,
stvi ve kas miktarlar ile insiilin, C-peptid, iirik asit, ALT, trigliserit ve CRP degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalmalar tespit edilmistir (p<0,001). Glukoz ve AST seviyesinde
de anlaml diisiisler gézlenmistir (sirastyla p=0,031, p = 0,033). Ayrica, HbAlc diizeyinde
de tedavi sonrasi anlamli azalmalar kaydedilmistir (p<0,05). Bununla birlikte, HDL
seviyesinde tedavi sonras1 anlamli bir artis saptanmistir (p<<0,001). Total kolesterol ve LDL
seviyelerinde ise tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik goriilmemistir

(p>0,05).
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Tablo 4.22. Kilo kayb1 %15 ve
sonuclarmnin karsilastirilmasi.

iizeri olan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri
Yag Miktan (kg) 430+ 12,8 27,9+8,4 <0,001*2
Siv1 Miktar1 (kg) 45,6 + 8,6 40,8 +7,2 <0,001*2
Kas Miktar1 (kg) 60,1 +10,4 53,0 (11,5) <0,001*°
Glukoz (mg/dL) 95,0 (10,0) 95,0 (14,0) 0,875°

HbAlc (%) 6,0 (0,0) 6,0 (1,0) 0,066"

insiilin (uU/L) 12,0 (9,5) 9,0 (6,0) <0,001*®
C-Peptid (ng/mL) 3,0(1,5) 2,0(1,0) 0,009*P
Urik Asit (mg/dL) 6,0 (2,5) 47+ 1,4 0,004*>
AST (U/L) 19,0 (9,0) 17,0 (5,5) 0,007*®
ALT (U/L) 22,0 (17,5) 14,0 (6,0) <0,001*®
Total Kolesterol (mg/dL) 198,0 (29,0) 196,3 + 35,0 0,093°

LDL (mg/dL) 1242 + 32,1 118,1 + 33,6 0,1122

HDL (mg/dL) 51,9+ 12,6 56,9+ 12,8 <0,001*2
Trigliserit (mg/dL) 119,0 (65,0) 96,0 (51,0) <0,001*P

CRP (mg/L) 5,0 (7,0) 2,0 (3,0) <0,001*"

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagimli 6rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli siralar testi.

%15 ve tizeri kilo kayb1 yasayan hastalarin tedavi ncesi ve sonrasi laboratuvar ve
klinik sonuglarinin karsilagtirilmas: Tablo 4.22°de sunulmaktadir. Tedavi sonrasi, yag, sivi
ve kas miktarlarinda belirgin azalmalar gozlemlenmistir (p<0,001). Bunun yanisira, insiilin,
ALT, trigliserit ve CRP diizeylerinde de istatistiksel olarak anlamli azalmalar kaydedilmistir
(p<0,01). Benzer sekilde, C-Peptid, lirik asit ve AST degerlerinde de tedavi sonrasi
istatistiksel olarak anlamli azalmalar tespit edilmistir (sirastyla p = 0,009, p = 0,004, p =
0,007). HDL seviyesinde ise tedavi sonras1 anlamli bir artis gdzlenmistir (p<0,001). Ancak,
glukoz, HbAlc, total kolesterol ve LDL seviyelerinde tedavi sonrasi istatistiksel olarak

anlamli bir degisiklik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.23. Hastalarin kilo degisimlerine gore tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik sonuglarinin karsilagtirilmasi.

Degiskenler Kilq .A‘Iar‘l— Ifilo Kilo Kaybi Kilo Kaybi Kilo Kaybi Kilo K:}.ybl . p-degeri
Degisimi Notr %01,0-%4,9 905,0-%09,9 9010,0-9%14,9 %15 ve lizeri
Yag Miktar1 (kg) 2,0 (3,5) -1,0 (3,0) -5,0 (3,0) -7,0 (4,0) -13,0 (6,0) <0,001*®
Sivi Miktari (kg) 0,0 (1,0 -1,0 (2,0) -2,0 (1,0 -2,0 (1,0) 4,8+25 <0,001*>
Kas Miktari (kg) 1,0 (1,0) -1,0 (2,0) -2,0 (2,0) -3,0 (2,0) -5,9+3,0 <0,001*>
Glukoz (mg/dL) 0,0 (16,0) -0,1 £13,5 -12+124 -4,8+14,7 0,0 (14,0) 0,808°
HbAlc (%) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0 0,0 (0,0) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,052°
Insiilin (uU/L) 1,0 (5,5) -1,0 (7,0) -2,0 (5,3) -5,0 (6,5) -4,0 (12,0) <0,001*>
C-Peptid (ng/mL) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) -1,0 (1,0) <0,001*®
Urik Asit (mg/dL) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0 0,0 (2,0) 0,0 (1,0 -1,0 (1,0) <0,001*>
AST (U/L) 0,0 (6,0) -1,0 (6,0) -1,5(6,3) -2,2£17,0 -3,0 (9,0) 0,217°
ALT (U/L) -1,0 (9,0) -2,0 (8,0 -2,0(9,3) -3,0 (10,0) -8,0 (16,0) <0,001*®
Total Kolesterol (mg/dL) 2,6 +£24.4 2,8+33,8 -1,5 (37,3) -12,0 (43,5) -7,9+£25,5 0,112°
LDL (mg/dL) 0,9 +22,1 6,0 (28,0) 0,0 (26,5) 5,0 +£36.,8 6,1+£19.3 0,272°
HDL (mg/dL) 0,9 +8,4 1,9+£8.,6 34+70 5,9+£85 5,0+6,6 0,007*
Trigliserit (mg/dL) -0,9 £49.2 -11,0 (49,0) -19,7 £ 56,1 -24,0 (49,5) -17,0 (53,0) <0,001*>
CRP (mg/L) 0,0 (3,0 0,0 (2,0) -1,0 (3,3) -1,0 (3,0) -2,0 (4,0) <0,001*>

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a:
Wallis test. Degisim, son degerden ilk degerdin ¢ikarilmasiyla hesaplanmustir.

ANOVA test; b: Kruskal-



Tablo 4.23’te, hastalarin kilo degisimlerine gore tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar
ve klinik sonuglarini karsilastirilmaktadir. Tedavi sonrasi, hastalarin yag, sivi ve kas
miktarlarinda kilo kaybr ile birlikte belirgin azalmalar gézlemlenmistir (p<0,001). Benzer
sekilde, insiilin, C-peptid, iirik asit, ALT, trigliserit ve CRP diizeylerinde de kilo kaybi fazla
olan gruplarda diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli azalmalar tespit edilmistir
(p<0,001). HDL seviyesinde ise kilo kayb1 ile birlikte anlamli bir artig kaydedilmistir
(p=0,007). Diger parametrelerde kilo kaybi1 gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik saptanmamistir (p>0,05).

Calismamizda obezite tedavisi goren hastalarin “basarili” kabul edilebilmeleri i¢in,
uygulanan programin en az bir yillik siirecinin sonunda %5 ve lizerinde kilo kaybinin
saglanmasi gereklidir. Sekil 4.6. ’da obezite poliklinigine kilo verme amaciyla bagvuran

hastalarin tedavi sonrasi kilo vermede basari yiizdesi gorsellestirilmistir.

Basarisiz
%48,7

Basarih
%51,3

Sekil 4.6. Calismaya katilan hastalarin tedavi sonrasi kilo vermede basar yiizdesi.
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Tablo 4.24. Hastalarmm kilo vermede basarih olma durumuna goére demografik ozelliklerinin
karsilastirilmasi.

Degiskenler (l:azsalré(l)l) l(%nas:ai‘lsséi p-degeri
Yas 49,1+ 11,3 50,0 (15,0) 0,889¢
Boy (cm) 160,0 (11,0) 161,0 (8,0) 0,319¢
Cinsiyet, n (%)
Kadin 141 (88,1) 135 (88,8) 0,849°
Erkek 19 (11,9) 17 (11,2)
Medeni Durum, n (%)
Evli 114 (82,0) 111 (78,2)
Bekar 11 (7,9) 22 (15,5) 0,092°
Bosanmis/Dul 14 (10,1) 9 (6,3)
Egitim Diizeyi, n (%)
Okur-yazar degil 3(21) 1(0,7)
flkokul 59 (42,2) 45 (31,5)
Ortaokul 9 (6,4) 16 (11,2) 0,1892
Lise 41 (29,3) 44 (30,8)
Universite 28 (20,0) 37 (25,8)
Meslek, n (%)
Beyaz yakali 12 (8,7) 19 (13,6)
Mavi yakall 25 (18,1) 17 (12,1)
Ogrenci 1(0,7) 2(1,4)

0,473°
Emekli 21 (15,3) 16 (11,4)
Ev hanimi 73 (52,9) 78 (55,8)
Calismiyor 6 (4,3) 8 (5,7)

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan
veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test ¢c: Mann-Whitney U test.
Tablo 4.24’te yer alan bulgular, hastalarin kilo vermede basarili olma durumuna gore
demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasini gostermektedir. Analiz sonuglari, yas, boy,
cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi ve meslek degiskenleri agisindan tedavi sonrasi kilo
vermede basarilt ve basarisiz gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamastir (p>0,05).
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Tablo 4.25. Hastalarin kilo vermede basarih olma durumuna gore obezite Oykiisii ve yasam tarzi
ozelliklerinin karsilastirilmasi.

Degiskenler (l;a:salrég) l(%nas:ai‘lsséi p-degeri
Obezite Oykiisii, n (%)
Dogum sonrasi 44 (35,2) 52 (40,6)
Cocukluk 18 (14,4) 15 (11,7)
Ergenlik 2 (1,6) 6 (4,7)
Evlilik 9(7,2) 3(2,3)
Is-yasam degisikligi 7(5,6) 10 (7,8) 0,5222
Menopoz 8 (6,4) 6 (4,7)
Saglik sorunlari 21 (16,8) 18 (14,1)
Sigaray1 birakma 1(0,8) 1(0,8)
Diger 15 (12,0) 17 (13,3)
fla¢c Kullanimu, n (%)
Var 115 (82,1) 108 (75,0)
0,143°
Yok 25(17,9) 36 (25,0)
Antipsikotik Tla¢c Kullanimu, n (%)
Var 21 (15,0) 16 (11,1)
0,330°
Yok 119 (85,0) 128 (88,9)
Sigara Kullanimi, n (%)
Var 25 (17,9) 21 (14,6)
Yok 106 (75,7) 110 (76,4) 0,579°
Birakmis 9(6,4) 13(9,0)
Egzersiz, n (%)
Haftada 30 dakikadan az 73 (53,3) 72 (50,3)
Haftada 3 kez en az 30 dakika 28 (20,4) 25 (17,5) 0.670b
Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 20 (14,6) 23 (16,1)
Yok 16 (11,7) 23 (16,1)
Ogiinler Arasi Yeme, n (%)
Var 106 (77,4) 92 (64,3)
0,017*>
Yok 31 (22,6) 51 (35,7)
Gece Yeme, n (%)
Var 44 (32,1) 52 (36,4)
0,454°
Yok 93 (67,9) 91 (63,6)
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Tablo 4.25 (devam). Hastalarin kilo vermede basaril olma durumuna gore obezite dyKkiisii ve yasam
tarz1 ozelliklerinin karsilastirilmasi.

. Basarih Basarisiz -
Degiskenler (n = 160) (n = 152) p-degeri
Ailede Obezite, n (%)

Anne ve baba 19 (13,8) 12 (8,4)
Anne veya baba 37 (26,8) 57 (39,9)

0,059°
Kardes 23 (16,7) 15 (10,5)
Yok 59 (42,8) 59 (41,3)
Ailede Obezite Disinda Hastalik, n (%)
Var 85 (61,2) 96 (67,1)

0,295°
Yok 54 (38,8) 47 (32,9)
Takip Durumu, n (%)
Diizenli 126 (78,8) 93 (61,2)

0,001*>
Diizensiz 34 (21,3) 59 (38,8)
Ana Ogiin Sayisi, medyan (IQR) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,770°
Vizit Sayisi, medyan (IQR) 16,0 (8,0) 14,0 (9,0) 0,004*¢

[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test; c: Mann-Whitney U test.
Tablo 4.25°de yer alan veriler, hastalarin kilo vermede basarili olma durumuna gore
obezite dykiisii ve yasam tarz1 6zelliklerinin karsilastiriimasini icermektedir. Ogiinler arasi
yeme aligkanligina sahip olan hastalarin, bu aligkanligi olmayanlara kiyasla kilo vermede
daha basarili oldugu belirlenmistir (p=0,017). Takip durumu agisindan, diizenli takip edilen
hastalarin kilo verme basar1 oranlarinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu goriilmektedir (p=0,001). Ayrica, basarili hastalarin daha yiiksek vizit sayisina sahip

olduklar1 ve bu faktdriin kilo verme basarisini etkiledigi saptanmistir (p=0,004).
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Tablo 4.26. Tedavi sonrasi kilo vermede basarili ve basarisiz olan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar ve klinik sonuclari.

Degiskenler 4 Basarih _ Basarisiz Bafi.ll:lll Basva,rfsu o-degeri
Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1  p-de@eri  Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1  p-degeri Degisim Degisim

Kilo (kg) 94,0 (22,8) 84,0 (19,2) <0,001*® 93,0 (24,0) 93,0 (23,2) 0,301° -9,0 (5,2) -1,0 (4,0) <0,001*®
VKI (kg/m?) 36,0 (13,2) 30,0 (12,2) <0,001*® 36,0 (14,0) 37,0 (14,2) 0,194° -3,5(2,0) 0,0 (2,0) <0,001*®
Yag Miktar (kg) 40,0 (9,0) 38,0 (8,0) <0,001*® 40,0 (7,0) 40,0 (7,2) 0,009 -6,0 (5,0) 0,0 (3,0) <0,001*®
Sivi Miktari (kg) 53,0 (11,0) 50,0 (10,0) <0,001*P 54,0 (10,0) 54,0 (10,0) 0,019*® -2,0 (2,0) 0,0 (2,0) <0,001*®
Kas Miktari (kg) 95,0 (13,5) 93,0 (14,0) 0,082° 96,7+ 12,3 94,0 (16,0) 0,294° -3,0 (2,0) 0,0 (3,0) <0,001*®
Glukoz (mg/dL) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) <0,001*P 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) >0,999° -1,5 (13,2) -1,0 (16,0) 0,660°

HbAlc (%) 13,0 (9,2) 9,0 (6,0) <0,001*P 12,0 (8,0) 12,5 (11,0) 0,956° 0,0 (1,0) 0,0 (0,0) 0,005*P
Insiilin (WU/L) 3,0(2,0) 2,0(1,0) <0,001*P 3,0(2,0) 3,0(2,0) 0,455° -3,0 (7,0 0,0 (6,0) <0,001*®
C-Peptid (ng/mL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) <0,001*P 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,402° 0,0 (1,0) 0,0 (0,0) 0,005*P
Urik Asit (mg/dL) 18,0 (7,2) 16,0 (5,0) <0,001*® 18,0 (7,0) 17,0 (5,5) 0,035*P 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,022*b
AST (U/L) 19,0 (14,2) 14,0 (7,2) <0,001*® 18,0 (10,2) 17,0 (9,5) 0,036*® -2,0 (8,0) 0,0 (6,0) 0,059°

ALT (U/L) 211,0 (55,0) 201,0 (51,0) 0,077° 202,5 £ 40,3 204,0 (55,0) 0,285P -3,0 (10,0) -1,0 (8,5) <0,001*®
Total Kolesterol (mg/dL) 129,3 £ 36,2 121,0 (40,0) 0,115° 119,9 £ 343 121,9+31,8 0,419? -5,0 (40,0) 3,0(33,0) 0,046*P
LDL (mg/dL) 132,0 (66,0) 107,0 (58,5) <0,001*® 122,0 (76,5) 117,0 (69,5) 0,483° 43+7)5 1,3£8,6 0,001*®
HDL (mg/dL) 53,0 (16,2) 58,0 (17,5) <0,001*® 52,0 (16,0) 52,0 (15,0) 0,085P -3,0 (29,5) 3,0(27,8) 0,083°

Trigliserit (mg/dL) 4,0 (6,0) 2,0(3,0) <0,001*P 4,0 (5,0) 4,0 (5,0) 0,373° -17,0 (54,5) -4,5 (49,5) <0,001*®
CRP (mg/L) 94,0 (22,8) 84,0 (19,2) <0,001*P 93,0 (24,0) 93,0 (23,2) 0,301° -1,0 (3,0) 0,0 (2,0) <0,001*P

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir. a: Bagiml1 rneklem t-testi; b: Wilcoxon isaretli
stralar testi; c: Mann-Whitney U test. Degisim, son degerden ilk degerdin ¢ikarilmasiyla hesaplanmistir.



Tablo 4.26, kilo vermede basarili ve basarisiz olan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi
laboratuvar ve klinik sonuclarini kargilastirmaktadir. Kilo vermede basarili olan hastalarda,
tedavi sonrasi kilo, VKI, yag ve sivi degerlerinde anlamli azalmalar gdzlemlenmistir
(p<0,001). Ayrica, basarili grubun tedavi sonrasi glukoz, HbAlc, insiilin C-Peptid, iirik asit,
AST, LDL, trigliserit ve CRP diizeylerinde de istatistiksel olarak anlamli azalmalar tespit
edilmistir (p<0,001). HDL seviyesinde ise tedavi sonrasi anlamli bir artis tespit edilmistir
(p<0,001).

Kilo vermede basarisiz olan hastalarda yag ve sivi miktarlarinda anlamli bir artig
gbzlemlenmistir (sirasiyla p = 0,009, p = 0,019). Ayrica, bu grup icin {irik asit ve AST
degerlerinde de anlamli degisimler saptanmustir (sirasiyla p = 0,035, p = 0,036).

Tedavi sonrasi degisimler incelendiginde, glukoz, AST ve HDL degerlerine disinda

tiim parametrelerde basarili grupta istatistiksel olarak anlamli degisimler gézlemlenmistir

(p> 0,05).
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5. TARTISMA

Obezite poliklinigimizde takip edilmekte olan 312 hastanin tedavi basarisini
degerlendirmek amaciyla yaptigimiz calismada %35 ve iizerinde kilo vererek basarili olan

hastalarin oran1 %51,3 iken bu hastalarin %78,8’1 basarty1 diizenli takip ile saglamistir.

Egitim diizeyine iliskin veriler incelendiginde, calismamizin evrenini olusturan
hastalardan lise ve {liniversite mezunu olanlar en biiyiik grubu olustururken, ¢alismamizin
orneklemindeki hastalardan ilkokul ve lise mezunu olanlar baska ¢alismalara (87,88) benzer
sekilde en biiylik grubu olusturmaktadir. Bu durum, {niversite mezunlarinin obezite
tedavisine daha az uyum sagladig1 veya diizenli takibe gelme oranlarinin diisiikk oldugu
anlamma gelebilir. Bu bulgu egitim diizeyi yliksek bireylerin zaman kisitlilig1 nedeniyle
saglik hizmetlerine erisiminde zorlandig1, poliklinik takipleri disinda kendi baslarina diyet,
egzersiz veya 0zel saglik danigmanligr gibi farkh stratejiler denemeye daha egilimli oldugu

seklinde yorumlanabilir.

Calismamiza katilan hastalarin  tedavi Oncesi ve sonrasi klinik sonuglari
degerlendirildiginde basarili olanlarin antropometrik Ol¢limlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir azalma saglanmistir. Tedavi sonras1 kas miktari ile kilo verme basaris1 arasinda
anlamli bir iligki bulunmamakla birlikte diisiisler gerceklesmistir. Kas miktarindaki diisiis
hastalarin  tedavi slirecinde yeterli egzersiz aligkanliklarinin  olmadigi  seklinde

yorumlanabilir.

Akarsu ve ark.nin (89) 2023 yilindaki ¢alismada hastalarin on test ve son testleri
arasindaki degisime bakildiginda; viicut agirligi, viicut yag, su ve yagsiz kiitle agirliklarinda
ve viicut kitle indeksi degerlerinde azalma saptanmistir. Yiizbasioglu’nun (90) 2022 yilinda
Istanbul’da bir aile saghigi merkezinde farkli beslenme onerileri uygulanan 137 hasta ile
yiiriitiilen ¢alismasinda aralikli aglik ve {i¢ ana ii¢ ara 6&iin yapan iki grupta da kilo ve viicut
kitle indeksi (VKI) degerlerinde anlamli azalmalar olmakla birlikte aralikli aglik yapan
grupta bu azalmalar daha fazla saptanmistir. Sayik ve ark.nin (91) obeziteye multidisipliner
yaklasim konusu iizerine yaptiklar1 arastirmada; 50 obeziteli hastanin diizenli takip ve
tedavisi ile dnemli derecede kilo verdigi, viicut yag kitlesi ve yagsiz doku kitlesinde, VKI

degerinde modiiller arasinda anlamli azalma bulunmustur. Kara’nin (92) 2014 yilindaki
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calismasinda en az 3 en fazla 6 ay diyet uygulanan katilimcilarin kilo ve VKI ortalamalari
dismistiir. Alp’in (93) 2014 yilinda 6zel bir fizik tedavi merkezinde obeziteli kadinlarla
yaptig1 calismada tedavi sonrasinda hastalarin kilo ortalamalarinda, viicut yag ve su
oranlarinda azalma bulunmusken yagsiz doku kitlesinde istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamistir. Gedik-Demir’in (94) ¢alismasinda ise hastalarin VKI ve kilosunda alt1 aylik
takip sonrasinda azalma ger¢eklesmistir. Dumankaya’nin (95) 2019 yilinda 6zel bir spor
stiidyosuna devam eden hastalar lizerinde gergeklestirdigi ¢alismasinda sadece diyet yapan
gruba gore diyet ve egzersiz yapan hasta grubunun 3 aylik tedavi sonrasinda kilo, VK1, yag
kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesinde daha fazla azalma goriilmiistiir. Horak ve ark.nin (96)
2017 yilinda kontrollii kilo verme programi kapsaminda 53 kadin hasta ile yaptig1 ¢caligmada
ortalama kilo ve VKI’lerinde diisiis saptanmustir. Bose ve ark.nin (97) kirsal ve kentsel
bolgede yasayan 121 obez kadin ve erkek hasta ile yaptig1 ¢alismada miidahaleden sonra
dort grubun hepsinde viicut agirhg ve VKI degerleri azalmigtir. Calismamiza katilan
hastalarin tedavi dncesi medyan kilosu 93 kg iken tedavi sonrasi 88 kg’a diiserek %5,3’lik
bir kilo kaybi olmustur. Diger calismalarin kilo degisim yiizdeleriyle karsilagtirildiginda
bazilarinda ¢caligmamiza gore daha fazla kilo kayb1 (89-91,93,94) gerceklesirken bazilarinda
ise daha az oranda kilo kayb1 (92,95,97) ger¢eklesmistir. Bu durum obezite merkezlerinin
takip programlarina gore degisiklik gostermis olabilir. Belirli bir kilo verme programi
uygulanan obeziteli hastalarin tedavi sonrasinda antropometrik Slgiimlerinde iyilesmeler

gorilmiistiir.

Calismamizda hastalarm diizenli takibi ve vizit sayisinin artmasiyla VKI grup
derecesinde azalma ve tedavi basarisinda yiikselme saglanmistir. Ornegin ¢alismamizda 3.
derece obez grubunda diizenli takip ve vizit sayis1 diger gruplara gore daha diisiiktiir.
Yilmaz’in (98) ii¢ siiper obeziteli olgu iizerine yaptig1 ¢alismasi diizenli takip ile siiper
obezitelilerin bile kilo verebilecegini kanitlamistir. Tiirker’in (33) ¢alismasinda vizit sayisi
ile kilo verme basar1 durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir. Kilo
degisim oran1 %15 ve iizeri olan gruptaki vizit sayis1 diger gruplara goére anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur. Coskun ve Can’m (87) ¢alismasinda vizit sayisi ile yillik kilo kayb1
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir ve en az %35 oraninda kilo
kaybina neden olacak vizit sayisi i¢in kesme degeri (cut off) yillik 11 olarak hesaplanmistir.
Birinci basamakta obeziteli hastalara davranigsal tedavinin etkinligini arastiran 38
calismanin dahil edildigi bir meta-analiz ¢aligmasinda 12 ila 18 ay davranis tedavisi alanlarin
kontrol grubu katilimeilara gore 3 kg daha fazla kilo kaybinin oldugu ve daha fazla vizitin
daha fazla kilo kaybiyla iligkili oldugu bulunmustur (99). Obezitede davranissal tedavinin

etkinligini ortaya koyan 12 ¢alismanin dahil edildigi bir diger derleme ¢alismasinda ise 6 ay
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stire zarfinda ortalama 14 takip sayisiyla kilo kayb1 ger¢eklesmistir (100). Tedavi siirecinde
hastalarin diizenli takip edilmesi, tedavi planlarina daha siki bir baglilig1 ve olasi sorunlarin
erken fark edilmesini saglayarak kilo kaybinda basar1 oranini artirmada kritik bir rol
oynayabilir. Ayrica, %5 ve iizeri kilo kaybi i¢in calismamizda belirlenen vizit sayisinin 16
olmasi, basariy1 artirmak i¢in gereken minimum takip diizeyini ortaya koymasi agisindan

Onemlidir.

Calismamizda glukoz ve HbAlc seviyelerinde tedavi sonrasi basarili grupta
istatistiksel olarak anlamli diistisler gézlemlenmistir. Coskun ve Can’in (87) ¢alismasinda
yillik kilo kayb1 oran1 %5 ve {izerinde olan bagarili grubun bagvuru ve birinci y1l sonuglaria
gore aclik kan sekeri ve HbAlc degerlerinde anlamli diisiisler olmustur. Gedik-Demir’in
(94) yaptig1 galismada hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi sonuglari karsilastirildiginda aglik
kan sekeri diizeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmazken HbAlc
diizeylerinde anlaml diisiis bulunmustur. Bose ve ark.nin (97) yaptigi calismada dort grupta
100’iin iizerinde bulunan aglik kan sekeri yasam tarzi miidahale sonrast 100°lin altindaki
degerlere gerilemistir. Ayn1 sekilde ¢alismamizda insiilin ve C-peptid seviyelerinde Gedik-
Demir (94) ile Coskun ve Can’in (87) calismasina benzer sekilde anlamli azalmalar
gozlemlenmistir. Bose ve ark.nin (97) calismasinda kentsel bdlgede yasayan kadin ve
erkeklerde plazma glukozundaki diisiis kirsalda yasayanlara gore daha fazla iken insiilin
seviyesindeki azalma ise en fazla kentsel bolgeden olan kadin hastalardaydi. Kilo verme ile
insiilin direnci kirilarak hastalarin Tip-2 DM hastalik riskinde azalma ve glukoz

regiilasyonunda diizelme saglanabilir.

Calismamizda tedavi sonrasinda basarili grupta iirik asit degerlerinde anlamli
iyilesmeler saglanmistir. Dogan ve ark.nin (101) 2020 yilinda retrospektif olarak yiiriitiilen
ve 925 obeziteli hastanin dahil edildigi ¢alismada da iirik asit diizeyleri obez gruplara gore
pre-obez grupta anlamli derecede diisiik bulunmustur. Gedik-Demir’in (94) ¢alismasinda da
altt ay siiren takip ve tedavi sonrasinda hastalarinin trik asit seviyelerinde diisme
saptanmistir ancak bu azalma istatistiksel agidan anlamsizdir. Bunun sebebi olarak
calismasinda tiim hastalarin iirik asit degerlerine erisememis olmasi gosterilmektedir.
Calismamizda kilo veren hastalarda goriilen iirik asit diislisii insiilin direnci hiperiirisemi
iliskisi ile agiklanabilir. Akbas ve ark.nin (102) metabolik olarak saglikli obezler ve sagliksiz
obezler olarak iki grup olarak 193 kadin katilimci ile yaptigi calismada iirik asit metabolik
sendromun etyolojisinde yer alan insiilin direncinin bir belirteci olarak bulunmustur.
Metabolik olarak sagliksiz obezlerde insiilin direnciyle hiperiirisemi korelasyon

gostermistir.
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ALT degerinde tedavi sonrasi basarili grupta azalma gerceklesmis olsa da bu bulgu
istatistiksel olarak anlamli degildir. Ancak AST degerinde anlamli azalma gerceklesmistir.
Yiizbasioglu'nun (90) c¢alismasinda ALT ve AST degerlerinde anlamli azalmalar
gerceklesmistir. Dogan ve ark.nin (101) c¢alismasinda ise ALT ve AST degerleri obez

gruplara gore pre-obez grupta anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Yiizbasioglu’nun (90) ¢alismasinin ii¢ ana ii¢ ara 6giin yapan grubunda CRP degeri
calismamizdaki basarili gruba benzer sekilde anlamli azalma gosterirken aralikli aglik yapan
grubunda CRP degeri anlamli sekilde ylikselme gdstermistir. Literatiiriin aksine aralikli aglik
uygulamasinda inflamasyonun yiikselmis olmasin1 g¢aligmasinda inflamasyon belirteci
olarak sadece CRP degerini incelemis olmasi gosterilmektedir. CRP nonspesifik bir belirteg
oldugu i¢in bagka faktorlerden de etkilenmis olabilir. Biilbiil ve ark.nin (103) ¢alismasinda
hastalarin obezite derecesi arttikca CRP degerleri de anlamhi sekilde artis gostermistir. Bu

durum inflamasyon ile kilo artis1 arasinda korelasyonel iliski oldugunu gostermektedir.

Calismamizda hastalarin lipit profillerini inceledigimizde tedavi sonrasi basarili
grubun total kolesterol seviyeleri istatistiksel olarak anlamsiz sekilde diisiis gOstermistir.
Trigliserit ve LDL seviyelerinde anlamli azalma ve HDL seviyelerinde anlamli artma
gozlemlenmistir. Coskun ve Can’in (87) ¢alismasinda basarili grubun basvuru ve birinci yil
sonuglarma gore trigliserid  degerlerinde anlamli diistis varken, HDL degerinde ise anlaml1
bir yiikselme mevcuttur. Gedik-Demir’in (94) ¢alismasinda alt1 aylik takip ve tedavi sonrasi
hastalarin total kolesterol, LDL ve trigliseritte anlaml1 azalmalar saptanirken HDL degerinde
ise anlamli bir fark goriilmemistir. Yiizbasioglu'nun (90) calismasinda baslangig
seviyelerine gore lipit panellerinde anlamli disiisler olmustur. Bose ve ark.nin (97) obeziteli
yetigskinlerde yasam tarzi miidahale programinin kardiyo-metabolik parametreler {izerindeki
etkisi lizerine yaptiklari caligmada bu miidahale ile total kolesterol, trigliserit degerleri kirsal
ve kentsel bolgede yasayan kadin ve erkeklerde, LDL degeri ise kirsal bolgedeki kadinlar
disinda azalmistir. HDL seviyelerinde ise minimal artis gézlemlenmistir. Jensen ve ark.nin
(6) 2013 yilinda yayimlanan “Asir1 Kilo ve Obezite Y6netim Kilavuzu”nda fazla kilolu veya
obez bireylerde yasam tarzi miidahalesiyle elde edilen kilo kaybi miktar1 ile lipid
profilindeki iyilesme arasinda doz-cevap iliskisi bulunmustur. Ayrica ayni kilavuzda tip 2
diyabetli fazla kilolu ve obeziteli yetiskinlerde, yasam tarzi miidahalesi takip ve tedavisiyle
1 y1lda %380 kilo kayb1, HDL degerinde artisa ve TG’de diisiise neden olmustur. Trigliserid,
LDL diizeyindeki azalma ve HDL diizeyindeki artis kilo kaybinin kan lipid profili tizerindeki

olumlu etkisine ve kardiyovaskiiler risklerin azalmasina isaret etmektedir.
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Obezite poliklinigimize basvuran hastalarn VKI gruplarina gore dagilimlari
incelendiginde en yiiksek orani 2. derece obez grubu olusturmaktadir. Akbas ve ark.nin (88)
2013 yilinda yaptiklart ¢alismada ise morbid obez grubu en fazla oranda ¢ikmistir. Bu
duruma sebep olarak, hastalarin poliklinige sevk usulii ile gelmelerinden belirli hastalarin
poliklinige basvurmus olabilecegini gostermislerdir. 2018 yilinda Coskun ve Can’in (87)
poliklinigimizde ve 2021 yilinda Tiirker’in (33) Diizce Universitesi T1p Fakiiltesinde yapmis
oldugu calismada en yiiksek orani 1. derece obez olan grup olusturmaktadir. Nazlican ve
ark.in (104) 2012 yilinda Adana Solakli ve Karatas bolgesinde kadin hastalar tizerine yaptigi
caligmada, Asik ve Cakmak’mn (105) 2016 yilinda Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Uncali Aile Hekimligi Polikliniginde yaptigi ¢alismada yine Sungur-Sevil’in (106) 2021
yilinda yaptig1 calismada Akdeniz Universitesi Hastanesi Aile Hekimligi Polikliniklerine
basvuran hastalarin  ¢ogunlugunun pre-obez grubunda oldugu goriilmektedir.
Poliklinigimizde yapilan onceki calisma ile calismamiz birlikte degerlendirildiginde
obezitenin daha ileri dereceye yiikseldigi ve toplum sagligi acisindan Onlem alinmasi

gereken bir durum olarak karsimiza ¢iktig1 goriillmektedir.

VKI gruplan ile egitim diizeyi arasinda belirgin farkliliklar gdzlemlenmistir. 3.
derece obez grubunda egitim diizeyi genellikle daha diisiik yani ilkokul seviyesinde
bulunmustur. Tirker’in (33), Cayir ve ark.in (53) ve Sayik ve ark.nin (91) yaptiklari
calismalarda da egitim diizeyi arttik¢a obezite derecesinin diistiigli saptanmistir. Nigatu ve
ark.nm (107) caligmasi da egitim diizeyi artmasina bagl olarak biitiin VKI gruplarindaki
hasta yiizdelerinin anlamli olarak azaldigin1 géstermektedir. Ayrica Ispanya’da Aranceta ve
ark.nin (108) yaptigit SEEDO’97 ¢alismast, diisiik egitim diizeyine sahip erkek ve kadinlarda
daha yiiksek obezite oranlarinin oldugunu ve ayrica diisiik egitim diizeyine ve diisiik gelire
sahip yasl kadinlarin kilo almaya en yatkin grup oldugunu gdstermistir. Bu bulgular egitim
diizeyinin obeziteyi etkileyen faktdrlerden oldugunu gostermektedir. Hastalarda egitim
diizeyinin artmastyla yiiksek refah seviyesine bagli olarak saglikli ve kaliteli gidaya erisimin
kolaylagmasi, fiziksel aktivite ve genel saglik yonetimi konularinda daha fazla bilgiye sahip
olunmasi ile sosyal statii acisindan yiiksek kilonun bir sorun olarak algilanmasi bu durumun

nedeni olabilir.

Calismamizda obezite dykiisii agisindan VKI gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gozlemlenmistir. 2 ve 3. derece obez gruplarinda dogum sonrasi ve
cocukluk obezite dykiisii oranlar1 diger gruplardan belirgin sekilde yiiksektir. Nazlican ve
ark.nin (104) yaptig1 ¢alismada kadinlarda dogum sayisi arttik¢a obezite oraninin arttigi

goriilmektedir. Coskun ve Can’in (87) yaptig1 ¢alismada hastalarin kilo alimi en fazla dogum
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sonrasi olarak bulunmustur. Bulgularimizi destekleyen baska caligmalar da mevcuttur
(109,110). Yine gocukluk dénemindeki fazla kilonun ilerleyen yillarda obezite igin zemin
olusturabilecegini Cayir ve ark.nin (53) calismasi desteklemektedir. Bu durum, dogum

sonrasi verilemeyen kilolarin obeziteye zemin hazirladigi seklinde yorumlanabilir.

Egzersiz aliskanliklar1 acisindan VKI gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmistir. Haftada 30 dakikadan az egzersiz yapan bireylerin orani, 3. derece obez
grubunda diger VKI gruplarma gore belirgin sekilde daha yiiksektir. Coskun ve Can’1n (87)
calismasinda obez hastalarin %80,2’sinin haftada 30 dakikadan az egzersiz yaptig
saptanmigtir. Bilgii’niin (111) 2023 yilinda yaptigi 3. basamak bir hastanede obezite
poliklinigine basvuran obeziteli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik prevalansi ¢alismasinda
yer alan hastalarin ¢ogunlugunun egzersiz aligkanligi olmadigi bulunmustur. Egzersiz,
obeziteyle miicadelede 6nemli bir rol oynar, ¢iinkii fiziksel aktivite enerji harcamasini
artirarak kilo kontroliine yardimer olur. Tiirk toplumunda fiziksel aktivite kiiltiiriiniin

yetersiz olmasi, obezitenin yayginlasmasinda 6nemli bir faktor olarak goriilebilir.

Ogiinler aras1 yeme aliskanligina iliskin degerlendirmede VKI gruplari arasinda
anlamli bir farklilik gézlemlenmistir. 1 ve 2. derece obez gruplarinda 6giinler aras1 yeme
aligkanlig1 oranlar1 3. derece obez grubundakilerden daha ytiksek bulunmustur. Bu durum,
ara 6giin yeme aliskanligi olan hastalarin daha diisiik dereceli obez gruplarinda bulundugunu
gostermektedir. Marangoni ve ark.nin (112) ara Ogiiniin sagliktaki yerini ele aldiklart
caligmasinda dogru miktarda ayarlanmis saglikli gidalardan olusan 1 ya da 2 ara ¢giiniin
biiylik porsiyonlu dgilinlere nazaran viicut sagligi acisindan daha olumlu sonuglarla kilo
kontrolii saglayabilecegi vurgulanmistir. Buna karsin ara 6giin ile VKI gruplari arasinda
anlamli iliski bulunmayan ¢alismalar da mevcuttur (113,114). Bu veriler, obezitenin
tedavisinde kisiye 6zgii yaklagimlarin ve saglikli ara 6giinler gibi beslenme aligkanliklarinin

Oonemini vurgulamaktadir.

Kilo degisim gruplarina gore hastalar cinsiyet acisindan incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilememistir. Tiirker’in (33) ¢alismasinda biitiin kilo degisim
gruplarinda kadin hastalarin orani anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur. Bose ve
ark.nin (97) c¢alismasinda da kadinlarin kilo verme orant hem kirsal hem de kentsel
bolgelerde daha yiiksek bulunmustur. Bu durum kadinlarin kilo verme basarisinin erkeklere

gore daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Calismamizda obezite tedavisi goren hastalara uygulanan programin en az bir yillik
stirecinin sonunda %S5 ve iizerinde kilo kayb1 saglayarak “basarili” kabul edilenlerin orani

%351,3 iken “basarisiz” kabul edilenlerin orani ise %48,7’dir. Tiirker’in (33) ¢alismasinda
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basarililar %50,6 iken, Coskun ve Can’in (87) poliklinigimizde yaptigi calismada ise basarili
olanlarin orani %63,4’tiir. Bu bulgu 2018’den giiniimiize poliklinigimizin basar1 oraninda
yaklasik %12’lik bir diisiise isaret etmektedir. Bu diisiis, son yillarda tedaviye gelen
hastalarin motivasyon diizeyleri, yasam tarzi degisikliklerine uyumu ya da sosyoekonomik
diizeylerinin tedaviye etkisi gibi ¢esitli faktorlerden kaynaklanabilir. Ayrica, pandemi
doneminde fiziksel aktivitenin azalmasi veya psikolojik stresin artmasi gibi ¢evresel

faktorler de bu diisiisiin nedeni olarak goriilebilir.

Kilo vermede basarili olma durumuna gore 6gilinler aras1 yeme aliskanligina sahip
olan hastalarin, bu aligkanligi olmayanlara kiyasla kilo vermede daha basarili oldugu
belirlenmistir. Coskun ve Can’in (87) ¢alismasinda ise ogiinler aras1 yeme aligkanligina
sahip olma durumuna gore basarili ve basarisiz gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir. Calisma bulgularimiza goére, diizenli ara 6glin yapilmasi
metabolizmanin hizlanmasina, kan sekerinin daha dengeli seyretmesine ve asir1 aglik

hissinin 6nlenmesine bagli olarak kilo kaybi tizerinde olumlu etkisi olabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamiz yasam tarzi miidahalesiyle hastalarin %51,3’{iniin %5 ve iizerinde kilo
verdigini, kilo kaybina bagli olarak metabolik ve biyokimyasal gostergelerde Onemli

iyilesmeler sagladigini ortaya koymustur.

Vizit sayisi artip hastalar diizenli takip edildiginde poliklinik basar1 oran1 da artmistir.
Bu sebeple basari oranini artirmak igin kritik esik olan -en az 16 kez- vizit sayis1 g6z oniine
alinarak hastalarin yakindan takibiyle kontrollerinin diizenli olmasini saglamak obeziteyle

miucadelede Oncelikli hedeflerden olmalidir.

Birinci basamakta aile hekimleri obezitenin tespit, takip ve yonetimi konusunda
egitilmeli ve tesvik edilmelidir. Ayrica diger kronik hastaliklar gibi obezite konusunda

koruyucu saglik hizmetlerine daha fazla 6nem verilmesi basariyi arttirabilir.
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