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ÖZET 

PANDEMİ SONRASINDA OBEZİTE POLİKLİNİĞİNDE TAKİP EDİLEN 

HASTALARIN TEDAVİ BAŞARISI: TEK MERKEZ DENEYİMİ 

 

Obezite, vücutta sağlığı olumsuz etkileyecek düzeyde aşırı yağ birikimiyle karakterize edilen 

kompleks bir kronik hastalık olarak tanımlanır. Son yıllarda, obezitenin dünya genelinde 

hızla artış gösterdiği ve önemli bir halk sağlığı sorunu haline geldiği gözlenmektedir. Bu 

çalışmada obezite polikliniğinde en az bir yıl takip edilen hastaların tedavi başarısını 

sosyodemografik değişkenler, takip durumu, obezite öyküsü, soy geçmişi, eşlik eden 

hastalıklar, ilaç kullanımı, menopoz durumu, sigara kullanımı, çocuk sayısı, yaşam tarzı ve 

laboratuvar parametreleri gibi çok sayıda faktörü dikkate alarak değerlendirmek 

amaçlanmaktadır. 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Obezite 

Polikliniğinde 01.09.2021 ile 01.08.2023 tarihleri arasında takip edilmekte olan, dahil 

edilme ve dışlama kriterlerine uyan 312 hasta ile çalışma yürütülmüştür. Poliklinikte hasta 

takibinde kullanılan “obezite takip formu”ndan bu hastalara ait bilgiler toplanmıştır. Bu form 

sosyodemografik değişkenler, obezite öyküsü, eşlik eden hastalıklar, kullanılan ilaçlar, 

antipsikotik kullanımı, sigara kullanımı, doğum ve çocuk sayısı, menopoz durumları, 

egzersiz ve beslenme alışkanlıkları, soy geçmiş ve vizit notları gibi bilgileri içermektedir. 

Daha sonra TANİTA markalı vücut kompozisyon analizatörüyle (bioelektriksel impedans 

analiz ölçüm cihazı) hastaların başvuru esnasında ve son vizitteki kilo, boy, VKİ, yağ, su ve 

kas ölçümleri ilk ölçüm ve son ölçüm değeri olarak kaydedilmiştir. Ayrıca hastane bilgi 

sisteminden hastalara ait glukoz, HbA1c, insülin, c-peptid, ürik asit, AST, ALT, total 

kolesterol, LDL, HDL, trigliserid ve CRP kan parametrelerinin ilk ve son değerleri 

kaydedilmiştir. Çalışma tek merkezli ve retrospektiftir. İstatistiksel analizler SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) versiyon 23.0 kullanılarak yapılmıştır ve p 

değerinin <0.05 olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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Çalışmaya katılan hastaların %44,2’si 30-50 yaş aralığında olup, bu yaş grubu en yüksek 

oranı temsil etmektedir. Cinsiyete göre, hastaların %88,5’i kadın ve %11,5’i erkektir. 

Medeni durumlarına göre, hastaların %80,1'i evli, %11,7'si bekar ve %8,2'si boşanmış veya 

dul olarak saptanmıştır. Eğitim düzeyine ilişkin verilerde, en yüksek oran %36,8 ile ilkokul 

mezunlarına ait olup, bunu %30,0 ile lise mezunları ve %23,0 ile üniversite mezunları 

izlemektedir. Meslek dağılımında, en yüksek oran %54,3 ile ev hanımlarına, ardından %15,1 

ile mavi yakalı çalışanlara, %13,3 ile emeklilere ve %11,2 ile beyaz yakalı çalışanlara aittir. 

Çalışmamız yaşam tarzı müdahalesiyle hastaların %51,3’ünün %5 ve üzerinde kilo 

verdiğini, kilo kaybına bağlı olarak metabolik ve biyokimyasal göstergelerde önemli 

iyileşmeler sağladığını ortaya koymuştur. Ayrıca, kilo verme sürecinde düzenli poliklinik 

takibi, doğru beslenme ve egzersiz gibi sağlıklı yaşam alışkanlıklarının, tedavi başarısında 

kritik bir rol oynadığı tespit edilmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: obezite, takip, tedavi başarısı, VKİ, vücut 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 Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 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, HbA1c, 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. GİRİŞ ve AMAÇ 

Obezite, 21. yüzyılın en yaygın ve ciddi halk sağlığı sorunlarından biri olarak kabul 

edilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), obeziteyi vücutta sağlığı bozacak düzeyde 

anormal veya aşırı yağ birikimiyle karakterize edilen kompleks bir kronik hastalık olarak 

tanımlamaktadır. Obezitenin tanısında kullanılan en yaygın yöntem VKİ ölçümü olup bu 

değeri 30 kg/m² ve üzerinde olan bireyler obez olarak sınıflandırılmaktadır (1). 

Dünya genelinde obezitenin yaygınlığı hızla artmaktadır. DSÖ’nün 2022 verilerine 

göre, 2,5 milyar yetişkin fazla kiloludur ve bunların 890 milyondan fazlası ise obezdir (2). 

Türkiye’de de obezite oranları endişe verici düzeylere ulaşmıştır. Türkiye İstatistik 

Kurumunun (TÜİK) 2022 verilerine göre, Türkiye’de yetişkinlerin %20,2’si obez olarak 

sınıflandırılmaktadır (3). Mevcut veriler, obezitenin yaygınlığının önümüzdeki yıllarda 

artmaya devam edeceğini ve 2030 yılına gelindiğinde ise 1,12 milyar bireyin obez olacağını 

göstermektedir (4).  

Obezite; tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalığı ve belirli 

kanser türleri gibi metabolik ve kardiyovasküler komplikasyonlara zemin hazırlar. Ayrıca, 

obstrüktif uyku apnesi, osteoartrit, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı gibi durumlar da 

obezite ile ilişkilidir. Obezitenin bireyler üzerinde oluşturduğu bu sağlık yükünün yanı sıra, 

toplumsal ve ekonomik düzeyde de önemli sonuçları vardır (5). 

Obezite tedavi yöntemleri arasında diyet ve beslenme tedavisi, fiziksel aktivitenin 

artırılması, davranış değişikliği programları, farmakolojik tedavi ve bariyatrik cerrahi 

bulunmaktadır. Her hastanın bireysel ihtiyaçlarına göre tedavi planı oluşturulmalı ve bu plan, 

düzenli takiplerle desteklenmelidir. Obezite tedavisinde başarılı olmanın temel unsuru, 

hastaların yaşam tarzı değişikliklerine uyum sağlamaları ve bu değişiklikleri 

sürdürebilmeleridir (6). Obezite poliklinikleri, bu sürecin yönetiminde kilit bir rol 

oynamakta, hastaların tedaviye yanıtlarını izlemekte, tedavi planlarını gerektiğinde yeniden 

düzenlemekte ve hastaları motive ederek sürece aktif katılımlarını sağlamaktadır. 

Bu çalışmanın amacı obezite polikliniğinde en az bir yıl takip edilen hastaların tedavi 

başarısını sosyodemografik değişkenler, takip durumu, obezite öyküsü, soy geçmişi, eşlik 

eden hastalıklar, ilaç kullanımı, menopoz durumu, sigara kullanımı, çocuk sayısı, yaşam 
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tarzı ve laboratuvar parametreleri gibi çok sayıda faktörü dikkate alarak değerlendirmektir. 

Ayrıca bu çalışmanın sağlık hizmeti sunucularının obeziteli hastalara yönelik daha etkili 

tedavi planları oluşturmasına katkı sağlaması hedeflenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTENİN TANIMI 

Latince “obesiteus” sözcüğünden türeyerek “yemekten dolayı” anlamına gelen 

obezite DSÖ tarafından sağlık için risk oluşturan anormal veya aşırı yağ birikimi olarak 

tanımlanmaktadır. (1). Obezite, moleküler kökenleri açısından esas olarak vücudun 

gereksiniminden çok kalori alımının, aşırı kilo birikimine yol açacağı şeklinde 

tanımlanmıştır. Obezite, temelde boya göre vücut ağırlığının normalden fazla olması 

durumunu ifade eder  (7). 

Obeziteyi tanım ve derecelendirirken en çok kullanılan parametre Vücut Kitle 

İndeksi’dir (VKİ). VKİ, kg cinsinden vücut ağırlığının metre cinsinden boyun karesine 

oranıyla elde edilir. Yani VKİ= ağırlık (kg)/boy (m2) formülü ile değerlendirilir. VKİ’nin 25 

ve üzerinde olması fazla kilolu, 30 ve üzerinde olması ise obez olarak 

değerlendirilmektedir.  VKİ açısından obezite sınıflandırması Tablo 2.1’de görülmektedir 

(8). 

Tablo 2.1. Vücut kitle indeksine göre düşük kilolu, fazla kilolu ve obezitenin sınıflandırılması. 

Sınıflandırma VKİ Değeri (kg/m2) 

Zayıf (düşük kilolu) <18,50 

Aşırı düzeyde zayıflık <16,00 

Orta düzeyde zayıflık 16,00-16,99 

Hafif düzeyde zayıflık 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 (ağır-morbid obez) ≥40,00 

2.2. OBEZİTENİN TANISI 

Obezite, metabolik bir hastalık olarak epidemik boyutlara ulaşmıştır. Klinik pratikte, 

hangi yöntemle ve kimlere obezite taraması yapılacağı, hangi testlerin kullanılacağı 

sorularının cevapları büyük önem taşımaktadır (9). Vücut adipoz dokusunun, yağsız dokuya 

oranının ölçülmesi obezite tanısı konmasında önemlidir. Vücut adipoz dokusunun 

ölçülmesinde doğrudan ve dolaylı yöntemler bulunmaktadır (10). 
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2.2.1. Doğrudan yöntemler 

Bu yöntemler; su altı tartımıyla vücut dansitesinin hesaplanması, toplam vücut 

suyunun izotop dilüsyonuyla saptanması, toplam vücut potasyumunun ölçülmesi, nötron 

aktivasyonu, vücudun biyoelektriksel iletkenliğinin saptanması, radyolojik görüntüleme 

yöntemleri (ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme) ve 

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

2.2.2. Dolaylı yöntemler 

Bu yöntemler ise boy, kilo ve beden çevresinin hesaba katıldığı antropometrik ve 

deri kıvrım kalınlığının hesaplandığı plikometrik yöntemleridir (11). Dolaylı yöntemlerden 

en yaygın kullanılan parametre VKİ ölçümüdür (9). VKİ; teşhis ve izlemde ekonomik, 

uygulamada işlevsel, yüksek doğruluk oranına sahip ve genel sağlık değerlendirmesinde, 

tedavi planlarını oluşturmada, hastalık riskini ve sağlık geliştirme hedeflerini belirlemede 

avantajlı bir yöntemdir. Ancak bu ölçümün obeziteyi tanımlamasında bazı kısıtlılıklar da 

mevcuttur (12). VKİ tek başına yeterli bir ölçüt değildir çünkü hesaplamada sadece boy ve 

kiloyu dikkate alır. Yaş, fiziksel aktivite düzeyi, cinsiyet, yaşlanma, sarkopeni, fiziksel 

engeller, kültürel farklılıklar gibi faktörlere bağlı yağlanmayı göz önünde bulundurmaz. 

Dolayısıyla, VKİ bazı durumlarda yağlanma düzeyini olduğundan fazla ya da az 

hesaplanmasına neden olur (12,13).  

Abdominal yağlanmayı ve ona bağlı obeziteyi değerlendirmek için kullanılabilecek 

diğer ölçüm yöntemleri de bel çevresi ve bel/kalça oranı ölçümüdür. Bel çevresi ölçümüyle 

intraabdominal yağlanma düzeyi arasında olumlu yönde korelasyonel ilişki vardır (9). Bel 

çevresi ölçümünün standart yöntemi, kişinin ayakta durduğu, ayakkabı ve dış giysilerinin 

çıkarıldığı, kollarının yanlarda durduğu ve mesanesinin boş olduğu durumda gerçekleştirilir. 

Ölçüm noktası, kişinin karşıya baktığı pozisyonda, alt kosta ve krista iliaka arasındaki yarı 

mesafeden belirlenir ve ekspirasyon sonrasında yapılır. Ölçüm için mezura kullanılır (14). 

VKİ’leri 35 kg/m2 altı olan bireylerde bel çevresi ölçülmesi önerilir (15). 2005 yılında 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), metabolik sendromu tanımlarken, obezite 

tanımında bel çevresi kesim noktalarının popülasyona özgü kullanılmasını önermiştir. IDF, 

bu verilerin bulunmadığı toplumlarda o bölgeye ait değerlerin göz önünde bulundurulmasını 

önermektedir. Avrupa toplumuna özgü santral obezite için belirlenen bel çevresi değerleri, 

erkeklerde en az 94 cm ve gebe olmayan kadınlarda ise en az 80 cm olarak belirlenmiştir. 

DSÖ tarafından Amerikan toplumu için belirlenen değerler ise erkeklerde en az 102 cm, 

kadınlarda ise en az 88 cm olarak belirlenmiştir. Bu değerler Türk toplumunun özelliklerine 

ve kardiyovasküler risk profiline uygun olmadığı için, TURDEP çalışmaları Türk 
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toplumunda kardiyovasküler risk profilini en iyi yansıtan bel çevresi kesim noktalarını 

araştırmıştır. Ancak Türk toplumu için yapılan çalışmalarda da bel çevresi ölçümleri farklılık 

göstermektedir. Yayımlanmamış TURDEP verilerine göre, erkeklerde en az 96 cm, 

kadınlarda en az 90 cm olarak bel çevresi ölçümü abdominal obezite için önerilmiştir. Ayrıca 

TEMD’in obezite-lipid metabolizması-hipertansiyon çalışma grubuna ait verilerine göre ise, 

erkeklerde en az 100 cm, kadınlarda en az 90 cm olarak belirlenmiştir. Çalışmalardaki bu 

farklılıkların temel nedeni, kesme noktalarını belirlerken farklı yöntemler ve kriterler 

kullanılması ile ROC (receiver operatör characteristics) eğrilerinde kullanılan duyarlılık ve 

özgüllük noktalarının değişiklik göstermesidir. Bu kriterler Tablo 2.2’de detaylı olarak 

açıklanmıştır (16). 

Tablo 2.2. Toplumlara özgü abdominal obeziteyi tanımlayan bel çevresi değerleri. 

TURDEP  Bel çevresi (cm) 

Toplum   Erkek Kadın 

ABD  ≥ 102 ≥ 88 

Türkiye  ≥ 100 (96*) ≥ 90 

Avrupa  ≥ 94 ≥ 80 

Güney Asya ve Çin   ≥ 90 ≥ 80 

Japonya  ≥ 85 ≥ 90 

Orta ve Güney Amerika  Topluma özgü değerler yoksa Güney Asya verileri uygun 

Afrika  Topluma özgü değerler yoksa Avrupa verileri uygun 

*:TURDEP verisi 

Obeziteyi değerlendirmede bel/kalça oranı (BKO) da kullanılır. Yetişkinlerde bu 

oran kardiyovasküler ve metabolik sendrom risk değerlendirmesinde önemlidir (14). VKİ 

dikkate alınmaksızın koroner kalp hastalığı ve tip-2 diyabet nedenli ölüm riski ile BKO’nun 

ilişkili olduğu görülmüştür (17). BKO’nun kadınlarda 0,9’un üzerinde, erkeklerde ise 1’in 

üzerinde olması, komplikasyon riskinin arttığının belirtisidir (18). Obezite tanısında diğer 

bir doğrudan yöntem de deri kıvrım kalınlığı (DKK) ölçümüdür. Deri altı yağ doku 

kalınlığıyla vücut adipoz doku kitlesi arasında doğru orantı vardır. DKK ölçümleri; triceps, 

biceps, suprailiak ve subskapular bölgelerinin deri kıvrım kumpas aleti kullanılarak elle 

ölçülmesiyle yapılır (19). 

2.3. DÜNYADA VE TÜRKİYE’DE OBEZİTE EPİDEMİYOLOJİSİ 

2.3.1. Dünyada obezite  

Dünya çapında küresel bir salgın haline gelen obezitenin prevalansı, daha sedanter 

yaşam tarzının benimsenmesi ve görece sağlıksız besinlerin fazla tüketilmesiyle giderek 

artmaktadır. Obezite, dünya genelinde yalnızca yetişkinleri değil aynı zamanda çocukları ve 

adolesanları da etkileyen morbidite ve mortalitenin önde gelen sebeplerinden biri olmuştur.  
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DSÖ’ye göre obezitenin dünya genelindeki prevalansı 1990 yılından bu yana 18 yaş 

ve üzeri yetişkinlerde iki katından fazla artmış ve ergenlerde dört katına çıkmıştır. Buna 

göre, dünyada her 8 kişiden biri obezite ile yaşamını sürdürmektedir. DSÖ’nün 2022 

verilerine göre 2,5 milyar yetişkin fazla kiloludur ve bunlardan 890 milyondan fazlası 

obezite ile yaşamını sürdürmektedir. Bu durum, yetişkinlerin %43’ünün fazla kilolu ve 

%16’sının da obez olduğunu göstermektedir. Bu oran 1990 yılında, yetişkinlerin %25’inin 

fazla kilolu olduğu zamana göre bir artış olduğuna işaret etmektedir. DSÖ’ye göre fazla kilo 

prevalansı Güneydoğu Asya ve Afrika Bölgelerinde %31’den Amerika Bölgesi’nde %67’ye 

kadar değişiklik göstermektedir (2). Önceden yüksek gelirli ülkelerde bir sorun olarak kabul 

edilen fazla kilolu olma günümüzde düşük ve orta gelirli ülkelerde de artış göstermektedir. 

Yetişkin obezite oranlarına benzer olarak çocukluk ve adelosan çağında da obezite 

prevalansı gün geçtikçe artmaktadır (9). DSÖ’nün 2022 yılı verilerine göre tahmini olarak 5 

yaş altı 37 milyon çocuk fazla kilolu kabul edilmektedir. Afrika’da, 2000 yılından bu yana 

5 yaş altı fazla kilolu çocuk sayısı neredeyse %23 oranında artmıştır. Fazla kilolu veya obez 

olan 5 yaş altı çocukların neredeyse yarısı Asya’da yaşamaktadır. 5-19 yaş arasına 

gelindiğinde ise 390 milyondan fazla çocuk ve ergenin fazla kilolu olduğu görülmektedir. 

Bu yaş grubu arasında fazla kilo (obezi de içermektedir) prevalansı 1990 yılında %8 iken 

2022 yılında %20’ye hem erkekler hem de kızlar arasında benzer şekilde yükselmiştir. 1990 

yılında bu yaş grubunun sadece %2’si obez iken (31 milyon), 2022 yılında bu oran %8’e 

yükselerek obezite ile yaşayan 160 milyon gence ulaşmıştır (2). Bu dönemdeki obezite 

yetişkin dönemdeki obeziteye zemin hazırladığından, 1.basamak hekimliğin önemli bir 

amacı da çocukluk ve adolesan dönemindeki olgular olmalıdır (9). 

2.3.2. Türkiye’de obezite  

Obezite, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de değişen yaşam tarzı ve beslenme 

alışkanlıkları sebebiyle halk sağlığını ciddi anlamda tehdit eden ve prevalansı giderek artış 

gösteren bir sağlık sorunu haline gelmiştir. Obezite kadınlarda daha yaygın olmasına 

rağmen, son yıllarda erkekler arasında da hızla artan bir eğilim görülmektedir. İstanbul 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Diyabet Bilim Dalı, Sağlık Bakanlığı ve Türkiye İstatistik 

Kurumu öncülüğünde DSÖ’nün denetimi ile obezite prevalansına yönelik 1997-1998 yılları 

arasında Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çalışması (TURDEP-I) gerçekleştirildi. Çalışmaya 

540 merkezden 20 yaş ve üstü 24.788 kişi katıldı. Araştırma bulgularına göre kadınlarda 

%30, erkeklerde %13 ve genelde %22,3 obezite prevalansı saptanmıştır. Santral obezite 

prevalansı ise kadınlarda %49, erkeklerde %17 ve genelde %34’tür. Obezite sıklığının yaşa 

göre dağılımı incelendiğinde, 20’li yaşlardan itibaren artış göstererek 45-64 yaş arasında 
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zirve yaptığı ve 65 yaşından sonra ise görece azalma eğilimi gösterdiği görülmektedir. 

Kentsel bölgelerde obezite prevalansı %23,8 iken kırsal bölgelerde %19,6 olarak 

belirlenmiştir. Ülke genelinde ise Güneydoğu ve Doğu Anadolu bölgelerinde obezitenin 

daha düşük olduğu gözlemlenmiştir (20).  

TURDEP-I çalışmasının ardından 2010 yılında 26.499 kişi ile aynı merkezde yapılan 

TURDEP- II çalışmasında obezite prevalansı kadınlarda %44, erkeklerde %27 ve genelde 

%35 olarak belirlenmiştir. Çalışma sonuçları, TURDEP-I örneklemine göre 

standartlaştırıldığında, 1998 ile 2010 yılları arasında ülkemizde yetişkinlerde obezite 

prevalansının %22,3’ten %31,2’ye yükseldiği görülmüştür. Kadınlarda obezite prevalansı 

%34 artarken, erkeklerde %107 oranında artış göstermiştir. Obezite sıklığının yaşa göre 

dağılımı incelendiğinde, 20’li yaşlardan itibaren artış göstererek 55-64 yaş arasında zirve 

yaptığı ve 65 yaşından sonra ise görece azalma eğilimi gösterdiği görülmektedir. Bölgesel 

obezite prevalansı Doğu Anadolu’da en düşükken diğer bölgelerde birbirine benzer 

orandadır. Çalışma yapılan 15 il içerisinde Erzurum obezitenin en az görüldüğü il iken 

Adana %43,5 oranıyla en çok görüldüğü ildir. Ankara, Bursa, İstanbul, Konya, Malatya ve 

Samsun’da obezite prevalansı %35’ten fazla oranıyla daha önceki ilk çalışmaya kıyasla ciddi 

biçimde artmıştır (21).  Şekil 2.1’de görüldüğü üzere TURDEP-I’den TURDEP- II’ye kadar 

geçen 12 yıl sonunda ülkemizde yetişkin toplumda normal VKİ’ye sahip kişilerin yüzdesi 

%41’den %26’ya düşmüş, fazla kiloluların yüzdesi majör bir değişiklik göstermemiş, sağlık 

açısından ciddi sorunlara sebep olabilen morbid obezite sıklığı ise %1’den %3,1’e 

yükselmiştir (22,23). 

 

Şekil 2.1. TURDEP-I ve TURDEP- II’ye göre ülkemizde yetişkin toplumda VKİ prevelansı. 
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1999-2000 yılları arasında 23.888 kişinin katılımıyla gerçekleştirilen TOHTA 

(Türkiye Obezite ve Hipertansiyon Taraması) araştırmasında obezite sıklığı kadınlarda %36, 

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

Türkiye’de “Türk Erişkinlerde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri” (TEKHARF) 

çalışması, 1990 yılında otuz yaş ve üzeri kişilerde obezite prevalansının kadınlarda %32, 

erkeklerde ise %12,5 olduğunu göstermiştir. 2001/2002 yılı takibinin otuz yaşını aşan kohort 

çalışmasında ise bu oranlar kadınlarda %44,2’ye, erkeklerde ise %25,3’e yükselmiştir (25). 

2004 yılında Temel Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğünün 7 coğrafi bölgeden 7 

ilde yürüttüğü “Sağlıklı Beslenelim Kalbimizi Koruyalım” araştırma raporunda, 18 yaş ve 

üstü bireylerde obezite prevalansı kadınlarda %41,5 iken erkeklerde %21,2 olarak 

belirlenmiştir. Coğrafi bölge açısından incelendiğinde, obezitenin en düşük prevalansı 

%17,2 ile Doğu Anadolu’da görülürken, en yüksek prevalans %25 ile İç Anadolu’da tespit 

edilmiştir (26). 

2010 yılında tamamlanan “Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması” (TBSA) 18 yaş 

üstü yetişkinlerde obezite sıklığını kadınlarda %41, erkeklerde %20,5 ve genelde %30,3 

olarak; morbid obezite sıklığını ise kadınlarda %5,3, erkeklerde %0,7 ve genelde %2,9 

olarak saptamıştır. TBSA 2017 raporuna göre 15 ve üzeri yaş kişilerde obezite sıklığı 

kadınlarda %39,1, erkeklerde %24,6 ve genelde %31,5 olarak bulunmuştur. Coğrafi bölüm 

açısından incelendiğinde, 2010 TBSA’ya göre obezitenin en sık görüldüğü bölüm %33,1 ile 

Batı Karadeniz iken en az görüldüğü bölüm %20,5 ile Orta Anadolu’dur. 2017 verilerine 

göre ise obezitenin en sık görüldüğü bölüm %37,5 ile Batı Karadeniz iken en az görüldüğü 

bölge %24,2 ile Güneydoğu Anadolu’dur (22,27). Coğrafi açıdan obezitenin en sık 

görüldüğü bölüm değişmemekle birlikte en az ve en sık görüldüğü bölgelerde oransal artış 

olmuştur. 2013 yılında yapılan Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması’na (TNSA) göre 15-49 

yaş arasındaki kadınların ortalama VKİ’si 26,7kg/m2 olmakla birlikte kadınların %55’inin 

VKİ’si 25kg/m2’nin üzerindedir (28). 

Türkiye İstatistik Kurumunun (TÜİK) Türkiye Sağlık Araştırması verilerine göre 15 

yaş ve üzeri bireylerde obezite sıklığı 2019’da %21,1 iken, 2022’de %20,2’ye gerilemiştir. 

Cinsiyet açısından veriler incelendiğinde yıllara göre sırasıyla obezite görülme sıklığının 

kadınlarda %24,8’den %23,6’ya erkeklerde ise %17,3’ten %16,8’e düştüğü görülmüştür. 

Şekil 2.2. ve Tablo 2.4. incelendiğinde 2008-2022 arası TÜİK verilerine göre 2022’ye kadar 

obezite sıklığı cinsiyetten bağımsız olarak sürekli artış göstermekle birlikte 2019’dan 

2022’ye gelindiğinde hem kadınlarda hem de erkeklerde kısmi düşüş göstermiştir. Bununla 

birlikte preobez oranı yıllara göre sürekli artmıştır (3). 
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Şekil 2.2. Kadınların vücut kitle indeksi dağılımı 2008-2022 

 

Şekil 2.3. Erkeklerin vücut kitle indeksi dağılımı 2008-2022. 
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2.4. OBEZİTE PATOGENEZİ 

Obezite, enerji alımı ve harcanması arasındaki dengenin bozulmasıyla oluşan 

genetik, metabolik,  epigenetik, fizyolojik, davranışsal, sosyokültürel ve çevresel pek çok 

faktörün etkilediği bir sağlık sorunudur (9). İnsan ve hayvanlarda tokluk sinyallerini alan 

ventromedial, açlık sinyallerini alan lateral hipotalamustur. Besin alımında etkisi olan 

peptitler kolesistokinin, ürokortin ve nöropeptit Y’dir (NPY). Kolesistokinin ve ürokortinin 

besin alımını azaltıcı etkisi varken nöropeptit Y’nin besin alımını arttırıcı etkisi mevcuttur. 

Beynin özellikle hipotalamus, hipokampüs, korteks ve beyin sapı çekirdeklerinde bulunan 

NPY; kortikotropin salgılatıcı hormon ve kortikotropin salınımını arttırarak insülin ile 

devamlı irtibat halindedir. Leptin hormonu, NPY’nin sentez ve salınımını inhibe eder ve 

iştahı azaltır. Ayrıca bazal metabolizmanın, insülin direncinin, nöroendokrin sinyalin ve 

vücut ısısının düzenlenmesi gibi birçok işlevi vardır. Obeziteli bireylerde leptin düzeyi daha 

yüksek görülmektedir (30). Obezite oluşumunu etkileyen genler arasında ADRB3 (β3-

adrenerjik reseptör), MC4R (melanokortin 4 reseptörü), TLR4 (toll like reseptör 4), 

MTNR1B (melatonin reseptör 1 B), PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), LCT 

(laktaz), ENPP1 (ekonükleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), FGFR1 (fibroblast büyüme 

faktörü reseptör 1), BDNF (beyin kaynaklı nörotrofik faktör) ve LEP/LEPR (leptin/leptin 

reseptörü) vb. bulunmaktadır (9). Çevresel toksinler, besin yetersizliği ve obezojenik 

(yüksek yağ içeren) diyetler, obezite ile ilişkilendirilen genlerde metilasyon ve asetilasyon 

gibi epigenetik değişikliklere yol açarak besin alımını ve yağ dokusunu artırabilir. Beyaz, 

bej ve kahverengi olmak üzere üç tür yağ dokusu bulunmaktadır. Beyaz yağ dokusu enerji 

depolamasından sorumludur, kahverengi yağ dokusu enerji harcanmasını sağlar. Bej yağ 

dokusu ise kahverengi kadar olmasa da belirli bir termojenik etkiye sahip bir yağ dokusu 

türüdür. Beyaz (ve bej) adipoz doku, genellikle cilt altında bulunmasına rağmen, iç organlar 

(kalp, pankreas, karaciğer) ve iskelet kaslarında ektopik olarak birikebilir. Bu ektopik yağ 

birikimi düşük dereceli inflamasyona, metabolik komplikasyonlara ve insülin direncine 

sebep olabilir. Ayrıca adipoz doku birikimi ve artmış adiposit hipertrofisi şu durumlara yol 

açar: Artmış adipoz doku immün hücre infiltrasyonu, artan reaktif oksijen türleri ve oksidatif 

stres, adiposit ve yağ dokusu hipoksisi, artmış adiposit apoptozisi, organel içi disfonksiyon, 

artan reaktif oksijen molekülleri, ekstrasellüler matriks anormallikleri, yağ dokusu sinir ağı 

ve innervasyonlarındaki değişiklikler (31). 

İnflamasyona bağlı olarak adipositlerden leptin, insülin benzeri büyüme faktörü-1 ve 

bağlayıcı proteini (IGF-1 ve IGFBP), östrojen, interlökin (IL)-6 ve IL-8, plasminojen 

aktivatör inhibitor-1 (PAI-1), transforming büyüme faktör beta (TGF-β), fibroblast büyüme 
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faktörü (FGF), epidermal büyüme fakörü (EGF), tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), C-reaktif 

protein (CRP) gibi birçok faktör salgılanır. Kahverengi yağ dokusu ise servikal ve 

supraklavikular bölgelerde birikerek bu dokudan Uncoupling protein 1 (UCP 1) salınır ve 

enerji yakılmasına neden olur (9). Gastrointestinal sistemdeki bilgiyi barsak hormonları 

“barsak-beyin aksı” aracılığıyla santral sinir sistemindeki iştah düzenleyen merkezlere iletir. 

Hızlı kilo kaybı sürecinde, vücutta bir dizi değişiklik meydana gelir. Yağ oksidasyonu ve 

merkezi sinir sistemi faaliyeti azalır, mezolimbik ödüllendirme merkezinin aktivitesi ise 

artar. Bunun sonucunda enerji harcanması azalır, kortizol artar. Diğer taraftan oreksijenik 

(ghrelin) hormonların artışı ve anoreksijenik hormonların [leptin, peptid YY (PYY), 

kolesistokinin (CKK), glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), insülin, amilin] azalması ile 

enerji alımı artar ve hızlı kilo alımı olur. Obezite, barsak mikrobiyata değişikliklerine de 

duyarlıdır. İnce barsaklardaki mikroorganizmalar genetik ve hormonal sistemleri harekete 

geçirerek mitokondri fonksiyonalarını arttırır, metabolik endotokseminin önüne geçer. 

İntestinal glukoneogenez aktifleşir ve bazı yararlı metabolik etkiler başlayabilir (9). 

2.5. OBEZİTENİN ETİYOLOJİSİ 

Obezite kökeni bakımından oldukça karmaşık ve çok faktörlü bir hastalıktır. 

Obezitenin artan fastfood alışkanlığıyla yüksek kalori alımı, teknolojinin gelişmesiyle artan 

sedanter yaşama bağlı olarak azalan enerji kaybı, genetik faktörler, gebelik ve çocukluk 

dönemine ait yanlış tutumlar, endokrin ve nörolojik hastalıklar,  kötü alışkanlıklar ve 

kalitesiz uyku, bazı endüstriyel maddeler, cinsiyet, etnik köken, yaş, psikolojik zeminde 

birçok sebebi vardır (32). Bu faktörlerin genel dağılımında %50’lik pay çevresel etmenler 

ve yaşam tarzına aitken, %35’lik pay genetik faktörlere, %15’lik pay ise modifiye edici 

genlere aittir. Bu risk faktörlerinin çoğu önlenebilir niteliktedir. Tablo 2.3. obezite risk 

faktörlerini detaylandırmaktadır (33). 

Tablo 2.3. Obezite risk faktörleri. 

Değiştirilebilir faktörler Değiştirilemez faktörler 

Beslenme alışkanlıkları Yaş 
Fiziksel aktivite durumu Cinsiyet 
Eğitim düzeyi Genetik faktörler 
Sosyokültürel faktörler Menopoz 
Uyku düzeni İntrauterin etkiler 
Alkol kullanımı  
Evlilik  
Doğum sayısı  
Sigara kullanımı  
Psikolojik faktörler  
İlaçlar (kortizol, antipsikotik vb.)  
Enfeksiyonlar  
Endokrin bozucu kimyasallar  
Mikrobiyota   
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Bu faktörlerin her birinin göreceli katkısı kapsamlı bir şekilde incelenmiştir ve genler 

vücut ağırlığının düzenlenmesinde önemli bir rol oynasa da DSÖ’nün Obezite Danışma 

Kurulu son yirmi yılda obezitedeki dramatik artıştan öncelikle davranışsal ve çevresel 

faktörlerin (yani, hareketsiz yaşam tarzları ve aşırı enerji alımı) sorumlu olduğunu 

belirlemiştir (8).  Günümüzde kalorisi yüksek, besin değeri düşük fast-food tarzı sağlıksız 

besinler, bitkisel liflerden fakir, sağlıksız karbonhidratlardan ve yağlardan zengin beslenme 

şekli obeziteye neden olmaktadır (34). Çağdaş toplumlarda, ucuz ve yüksek kalorili gıdaların 

fazlalığı, dışarıda yemeyi cazip hale getiren pek çok işletmenin bulunması, aşırı büyük 

porsiyonlar ve geniş yemek çeşitliliği gereğinden fazla miktarda yemeyi özendirmektedir 

(35). Şehirleşme sürecinin etkileri, bilgisayar teknolojisindeki ilerlemeler, çalışma 

koşullarındaki değişiklikler, ev ve işyerlerinde emekten tasarruf sağlayan cihazların 

yaygınlaşması, ulaşımın otomatikleşmesine bağlı olarak yürümenin ve bisiklet kullanımının 

azalması, artan televizyon izleme ve bilgisayar oyunları gibi faktörler, fiziksel aktivite 

alanlarını daraltmış ve günlük enerji harcamasını azaltmıştır (36,37). 

DSÖ’ye göre dünya genelinde yetişkinlerin %31’inin fiziksel aktivitesi yetersiz olup 

2002 yılı raporunda, bu yetersizlik nedeniyle 1,9 milyon ölüm meydana gelmiştir (38). Yaş 

ilerledikçe kahverengi yağ dokusu, kas dokusu ve bazal metabolizma hızı azalırken, beyaz 

yağ dokusu artar. Bu da enerji harcanmasını azaltır.  Yaşlılarda beslenme alışkanlıklarının 

değişmesi, fiziksel aktivitenin azalması, hormonal değişiklikler ve oksidatif stres gibi 

faktörler ile obezite kaçınılmaz hale gelir. Ayrıca, araştırmalar kadınlarda yaşla birlikte 

obezite sıklığının erkeklere göre daha yüksek olduğunu ortaya koymaktadır (9,39). Çevresel 

ve genetik faktörlerin rol oynadığı obeziteye genetiğin etkisi, monozigot ve dizigot ikizler, 

evlat edinilen çocuklar ve aile çalışmaları gibi araştırmalarla incelenmiştir. Bu çalışmalar, 

genetiğin vücut ağırlığı üzerindeki katkısının yaklaşık %40 ila %70 arasında olduğunu 

göstermektedir (40).  Obezite etyolojik açıdan; öncelikle leptin-melanokortin yolağındaki 

tek bir gen mutasyonuyla ortaya çıkan monogenik obezite, nörogelişimsel anormallikler ve 

diğer organ/sistem malformasyonları gibi diğer fenotiplerle ilişkili sendromik obezite, çok 

sayıda genin kümülatif katkısıyla oluşur ve etkisi “kilo alımını teşvik eden” bir çevrede artan 

poligenik obezite olarak alt gruplara ayrılır (41). Sendromik obezitenin en sık görülen 

formları Bardet-Biedl ve Prader-Willi sendromudur. Bunların dışında Alström, Beckwith-

Wiedemann, Carpenter, Cohen sendromları, Albright’ın herediter osteodistrofisi 

sendromları da obezite sebeplerindendir (42). Obezite genellikle bir yetişkin hastalığı olarak 

görülse de az gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde çocuk ve adolesanlarda obezite 

oranlarının artması, çocukluk çağı obezitesinin küresel bir halk sağlığı sorunu haline 

gelebileceğini göstermektedir (43). Anne adayının intrauterin dönemde sağlıksız 
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beslenmesi, gebelik sırasında aşırı kilo artışı,  sigara kullanımı gibi faktörler bebeklik ve 

çocukluk döneminde obezite riskini artırabilir. Doğum sonrası anne sütüyle beslenmenin 

yanı sıra, anne sütü alma süresi, ek gıdaya başlama zamanı ve verilen ek gıdanın miktarı ile 

türü de obezite gelişimi açısından önemlidir (44,45). Çocukluk döneminde ailenin beslenme 

şekli ve hareket azlığı, uzun süreli teknolojik cihazlarla meşguliyet ve bu esnada artan 

sağlıksız besin alımı obeziteyi tetiklemektedir. Bebek, çocuk ve ergenlerde uyku süresinin 

yetersizliği, vücut yağında %30 oranında bir artışla obezite gelişimine neden olmaktadır 

(46).  

Yağ hücreleri, enerji depolamanın yanı sıra, yağ metabolizmasında görevli 

hormonlar ve büyüme faktörlerinin feedback yolu ile salgılanmasını denetleyen endokrin 

işlevi de görür. Yağ dokusundan eksprese edilen bu sitokinler ve büyüme faktörleri yalnızca 

yağ dokusunda değil ayrıca diğer dokularda ve organlarda da etkilidir (47). Obezite ile 

ilişkili endokrin hastalıkları cushing sendromu, diabetes mellitus, erkek hipogonadizmi, 

growth hormon eksikliği, hipotiroidizm, insülin direnci, insülinoma, kraniofarenjioma, pkos 

ve psödohipoparatiroidizmdir (48,49). Bireylerin duygu durumları ile yeme davranışlarının 

ilişkili olduğu çeşitli çalışmalarda ortaya konulmuştur. Depresyon, neşe, öfke, anksiyete, 

üzüntü, korku, ağrı gibi duygulara bağlı yeme isteği artabilir veya azalabilir. Yeme isteği 

artış yönünde seyrederse obezite riski de artabilir (50). Obezite prevalansındaki artış, 21. 

yüzyılda sadece Avrupa ve Kuzey Amerika gibi sosyoekonomik ve sosyodemografik 

seviyesi yüksek ülkelerde değil, düşük ve orta seviyedeki ülkelerde de görülmektedir (51). 

Buna paralel olarak Türk toplumunda da obezite insidansı, yıllar geçtikçe artış 

göstermektedir. Erişkin Türk toplumunda her üç kadından biri ve her beş erkekten biri obez 

olarak sınıflandırılmaktadır. Kadınlar arasında abdominal obezite oranı daha yüksek olup, 

her iki kadından birinde görülmektedir (52). 

Medeni durum, obezite gelişimi ile ilişkili faktörlerdendir. Evli bireylerde obezite 

prevalansının bekârlara kıyasla daha yüksek olduğu ve evlilik süresi uzadıkça obezite 

sıklığının arttığı görülmektedir. Hiç çocuğu olmayan kadınlara göre, üç veya daha fazla 

çocuğu olan kadınlarda obezite riski belirgin şekilde daha yüksektir. Bu durum doğumdan 

sonra kadınların eski ağırlıklarına dönemediğini düşündürmektedir (53). Eğitim düzeyiyle 

obezite prevalansı arasında anlamlı bir ilişki olup ülkemizde ilkokul mezunlarının 

%26,6’sının obez olduğu ve eğitim düzeyi ile obezite arasında ters orantı olduğu 

görülmektedir (54). 

Toplumda yaygın görülen kronik hastalıklarda kullanılan bazı ilaçlar kilo alımına 

neden olmaktadır (55). Kilo alımına neden olan ilaçlardan bazıları Tablo 2.4. görülmektedir. 
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Tablo 2.4. Kilo alımını etkileyen ilaçlar. 

İlaçlar Kilo Alımı 

Antidiyabetikler  İnsülin; Sülfonilüreler; Meglitinidler; Glitazonlar 

Antidepresanlar  
MAO inh. (çoğu); Trisiklikler(doksepin); SSRI (paroksetin) 

Mirtazapin; Lityum 

Antipsikotikler Klozapin; Risperidon; Olanzapin 

Antikonvülzanlar Karbamazepin;  Gabapentin; Valproat 

Antihistaminikler Sikloheptadin;  Difenhidramin;  Doksepin 

Adrenerjik Blokerler Propranolol;  Doksazosin 

Steroidler  Kortikosteroidler 

2.6. OBEZİTENİN KOMPLİKASYONLARI 

Obezite, şiddeti ve süresi ile orantılı olarak artan bazı kardiyometabolik hastalıklar 

ve diğer sistemik sorunlarla birlikte görülebilir. Bu hastalıkların obeziteyle eşlik etmesi, 

komplikasyon riskini artırırken tedavi düzenlemesinde de çeşitli zorluklara yol açar (9). 

Obeziteye eşlik etmesi beklenen muhtemel hastalıklar şunlardır: 

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

Metabolik sendrom kardiyovasküler hastalık ve diyabet gelişimine zemin hazırlayan, 

birçok risk faktörünün birlikte bulunduğu metabolik fonksiyon bozukluğunu ifade eder. 

Tanımlama için Tablo 2.5’te gösterilen NCEP-ATP III kriterleri kullanılır (9). 

Tablo 2.5. NCEP-ATP III Metabolik sendrom tanı kriterleri. 

Parametre  Kriterler 

Abdominal obezite  Bel çevresinin erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm olması* 

TG  ≥ 150 mg/dl ya da TG yüksekliği için farmakolojik tedavi alıyor olması 

HDL kolesterol  
Kadında <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da düşük HDL nedeniyle farmakolojik 

tedavi alıyor olması 

Kan basıncı  ≥130/85 mmHg olması ya da anti-hipertansif tedavi alıyor olması 

Açlık kan şekeri  ≥100 mg/dl ya da kan şekeri yüksekliği için tedavi alıyor olması 

Tanı için bu parametrelerden en az üç tanesinin varlığı gerekir. (*Uluslararası Diyabet Federasyonunun 2006 

Metabolik sendrom kriterleri ile ilgili güncellemesinde, net bir bilimsel veriye dayanmamakla birlikte, bel 

çevresi değerleri için etnik sınırlar tanımlanmıştır. Buna göre Avrupalı bireyler için bel çevresi sınırları 

erkeklerde ≥94 cm ve kadınlarda ≥80 cm olarak verilmiştir. Türkiye için önerilen değerler Tablo 2.2’de 

verilmiştir). 

Normal vücut ağırlığına sahip bireyler ile kıyaslandığında, obeziteli kişilerde MetS 

sıklığı yaklaşık beş kat fazla görülmektedir. Vücut ağırlığından başka, MetS risk faktörleri 

içerisinde genetik yatkınlık, ileri yaş, menopoz dönemi, düşük refah düzeyi, sigara 

kullanımı, yüksek karbonhidratlı beslenme ve sedanter yaşam tarzı sayılabilir (9). Obezitede 

diyetle birlikte alınan yağlar arttıkça plazma serbest yağ asitleri de artar, bu artış kas 

hücrelerinin glikoz uptake’ini baskılar, iskelet kasında glikojen sentezi azalarak insülin 

direnci ve hiperinsülinemi gelişir. Beta hücre disfonksiyonuyla gelişen patolojik süreç 

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

VKİ ile doğru orantılı artan dislipidemi obezite ile sık görülen metabolik 

bozukluklardandır. Obeziteli bireylerin yaklaşık %60-70’inin dislipidemiye sahip olduğu 

gözlemlenirken, fazla kilolu bireylerde bu oran %50-60 arasında değişmektedir. Obezitede 

lipit panellerindeki değişiklik yükselen total kolestrerol (TK), trigliserit (TG), düşük 

dansiteli lipoprotein (LDL) ve azalan yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyeleridir. 

Obeziteli bireylerde kardiyovasküler hastalık riskinin artışı, kısmen bu dislipidemi ile 

ilişkilendirilmektedir ve tedavisinin düzenlenmesi gerekir. Artan adiposit dokunun yeri ile 

dislipidemi arasındaki ilişkinin obezitede rolü vardır. Visseral yağ doku ve özellikle üst 

abdomen deri altındaki yağ doku artışları daha düşük HDL ve daha yüksek TG düzeyleri ile 

ilişkilidir. Bacak deri altındaki yağ doku artışı ise düşük TG seviyesi ile bağlantılıdır (57). 

2.6.3. Hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar 

Obezite, koroner arter hastalığı (KAH) için güçlü ve bağımsız bir risk faktörüdür. 

Ayrıca KAH; hipertansiyon, tip 2 diyabet ve dislipidemi gibi obezite için diğer risk faktörleri 

ile ilişkilidir. Obezitenin yanı sıra, yetişkinlikte fazla kilo artışı ve karın bölgesinde yağın 

fazla birikmesi de bağımsız olarak KAH’a neden olur. Genellikle başlangıç kilosunun %5-

10 gibi küçük bir oranda azaltılmasıyla obezitenin etkili bir şekilde tedavisi, KAH’a sebep 

olan risk faktörlerini güvenilir bir şekilde azaltır ve hastanın KAH riskini de azaltır (58). Bir 

milyondan fazla kadın ve erkeği kapsayan bir çalışmada obezite, özellikle erkeklerde, 

kardiyovasküler hastalıklara (KVH) bağlı ölümün en belirleyici faktörü olarak bulunmuştur. 

Tüm nedenlere bağlı ölümler, KVH ölümleri ve diğer kronik durumlar için riskler, VKİ’si 

25’in üzerinde olan kadınlar ve VKİ’si 26,5’un üzerinde olan erkekler için önemli ölçüde 

artmaktadır (59).  Obeziteli bireylerde sistemik vasküler direnç ve kalp debisi artmaktadır. 

Bu artışta hiperinsülinemi ve insülin direncinin, renin-anjiotensin-aldosteron (RAA) 

aktivitesindeki artışın, obeziteye eşlik eden uyku-apne sendromunun, leptin-melanokortin 

yolağının önemli rolleri vardır. Bu durumlar sempatik sistemi aktive ederek hipertansiyona 

zemin hazırlar (9). Kilo alımı kan basıncının artışıyla, kilo kaybı ise kan basıncının 

azalmasıyla ilişkilidir ve bu ilişkiler tuz kısıtlamasından bağımsızdır. Obeziteli ve evre 1 

hipertansiyonu olan hastalarda ilaç tedavisinden önce yaşam tarzı değişikliği ile kilo vermek 

öncelikle önerilmektedir (58). 

2.6.4. Kanser 

Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı (IARC) tarafından 2002 yılında yapılan 

meta-analiz çalışmasına göre obezitenin endometrial kanser vakalarının %39’una, özofageal 
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kanser vakalarının %37’sine, böbrek kanseri vakalarının %25’ine, kolon kanseri vakalarının 

%11’ine ve postmenopozal meme kanseri vakalarının %9’una neden olduğu belirlenmiştir 

(60). Ayrıca, Amerikan Kanser Derneğinin yaptığı bir kohortta, fazla kilo ve obezitenin 

karaciğer kanseri, pankreas kanseri, non-Hodgkin lenfoma ve miyeloma ile ilişkili olduğu 

görülmüştür. Son 25 yılın verilerine göre, kanserden kaynaklanan ölümlerin erkeklerde 

yaklaşık %14’ü ve kadınlarda %20’si obezite ile ilişkilendirilmiştir (61).  

2.6.5. Solunum sistemi hastalıkları 

Obezite; respiratuar sistemini etkileyerek obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), 

astım, obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), pulmoner hipertansiyon, ARDS, pnömoni 

ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi hastalıklar için önemli risk 

faktörlerindendir (62). Yapılan çalışmalarda VKİ arttıkça OUAS şiddetlenmektedir (63). 

Kilo kaybıyla VKİ azalmasına bağlı olarak ise OUAS hafiflemektedir (64). 

2.6.6. Gastrointestinal sistem hastalıklar 

Obezite; pankreatit, safra kesesi taşları ve gastroözafajial reflü hastalığı (GÖRH) gibi 

gastrointestinal sistemi etkileyen pek çok hastalık için risk faktörüdür (65). GÖRH ve aşırı 

yağ dokusu arasında anlamlı bir ilişki vardır. GÖRH sıklığının, fazla kilolu ve obez 

hastalarda genel popülasyona oranla anlamlı derecede yüksek olduğu görülmektedir (9). 

Bunlara ek olarak obezitenin; eroziv özofajit, özofagus adenokarsinomu, Barret’s özofagus, 

safra kesesi malignitesi, nonalkolik steatohepatit, mide kanseri, akut pankreatit, pankreas 

kanseri, polipler, kolon kanseri, herni gibi gastrointestinal komplikasyonlarına yönelik 

göreceli riskleri mevcuttur (66).  

2.6.7. Kas-iskelet sistemi hastalıkları 

Obezite artışı omurga, diz, kalça gibi ağırlık binen eklemlerde ve ağırlık taşımayan 

el gibi eklemlerde yük artışına, eklemlerin ve kıkırdak yapının harabiyetine yol açar. Bu 

durumlar da osteoartrit gelişime neden olur (9). Obezitenin kas-iskelet sistemine daha başka 

olumsuz etkileri de mevcuttur. Fibromiyalji, romatoid artrit, karpal tünel, gut artriti, artmış 

kas iskelet ağrısı, yürüyüş bozuklukları bunlardan bazılarıdır (67). 

2.6.8. Psikolojik ve sosyal sonuçlar 

Fazla kilolu veya obez olmanın kadınlar ve erkekler üzerindeki psikososyal etkileri 

farklılık göstermektedir. Obeziteli kadınlarda, normal kilolu kadınlara göre majör 

depresyon, intihar düşüncesi ve girişimleri daha fazla bildirilmektedir (68). Morbid obez 
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bireylerde kilo kaybının depresif semptomların azalması ile ilişkisi bulunmaktadır (69). VKİ 

artışı beden memnuniyetsizliğine yol açabilir. Bu durum da kilo artışına neden olabilecek 

uyumsuz yeme alışkanlıklarını tetikleyerek bir kısır döngü oluşturabilir (70). 

2.6.9. Reprodüktif sistem hastalıkları 

Obezite hormonal değişiklikler sonucunda polikistik over sendromu (PKOS), 

infertilite, primer dismenore, adet düzensizlikleri, anovülasyon, libidoda azalma, abortus, 

erkek hipogonadizm, erken puberte gibi problemlere neden olmaktadır (71). PKOS ve 

Primer dismenorenin (PD) risk faktörleri arasında dengesiz beslenme, fazla kilo, obezite 

bulunmaktadır. Bunun nedeni, artan vücut ağırlığı ve yağ dokusunun, özellikle östrojen ve 

androjen gibi cinsiyet hormonlarının dengesini etkilemesi ve östrojen üretimini artırmasıdır. 

VKİ’ye göre fazla kilolu ve obez olan genç kadınlarda PD prevalansının, zayıf ve normal 

olanlara kıyasla 1,06 kat daha yüksek olduğu bulunmuştur (72). 

2.7. OBEZ HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ  

Obeziteli hastaların değerlendirilmesi, disiplinler arası ve bütüncül bir yaklaşım 

gerektiren karmaşık bir süreçtir. Bu değerlendirme sürecinde çeşitli aşamalar yer almaktadır. 

Her aşama, hastanın genel sağlık durumu, obezite ile ilişkili komplikasyon ve bireysel tedavi 

ihtiyaçlarının belirlenmesi için kritik öneme sahiptir. Obezite ile ilgili kapsamlı bir anamnez, 

fizik muayene ve laboratuvar değerlendirmesi yapılmalıdır (9,73). 

2.7.1. Anamnez ve sistemlerin gözden geçirilmesi 

➢ Cinsiyet, yaş, etnik köken, ırk  

➢ Ekonomik durum, eğitim düzeyi  

➢ Soy geçmiş 

➢ Beslenme alışkanlıkları 

➢ Obezite öyküsü 

➢ Yeme düzeni ve yeme bozuklukları 

➢ Hastanın mental durumu 

➢ Uyku düzeni 

➢ Cerrahi öyküsü 

➢ Obeziteye eşlik eden hastalıklar 

➢ Hastanın beklenti ve motivasyon durumu 

➢ Önceki obezite tedavileri ve sonuçları 

➢ Kilo artışına sebep olabilecek ilaçlar 

2.7.2. Sosyokültürel durumu ve alışkanlıkları  

➢ Meslek, medeni durum  

➢ Alışverişi yapan ve yemeği hazırlayan kişinin kim olduğu  

➢ Yaşadığı ortam, kimlerle yaşadığı, yemeğini evde mi yoksa dışarıda mı yediği 
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➢ Fiziksel aktiviteye erişim durumu  

➢ Beslenme alışkanlığını etkileyebilecek refah seviyesi  

➢ Yaşadığı bölgenin özelliği   

➢ Obezitesini etkileyen sosyal olaylar ve yaşam tarzı  

➢ Sigara, alkol alımı ve madde kullanımı  

➢ Fiziksel aktivite sıklığı ve niteliği  

2.7.3. Fizik muayene 

Nabız, arteriyel kan basıncı, Boy ve ağırlık ölçümü,  VKİ hesaplanması, bel çevresi 

ölçümü (VKİ < 35 kg/m2 için), Sistemik fizik muayene   

2.7.4. Laboratuvar 

Obeziteyle ilişkili kan tetkikleri 

➢ Açlık kan glukozu, HbA1c, İnsülin, C-peptit, Açlık lipid paneli (total kolesterol, 

trigliserid, HDL kolesterol, non-HDL kolesterol, LDL kolesterol), Karaciğer 

enzimleri (ALT, AST, ALP, GGT), Renal fonksiyon testleri (kan üre azotu, 

kreatinin), Ürik asit, TSH 

Genel kan tetkikleri 

➢ Hemogram, Tam idrar tetkiki (TİT) 

2.7.5. Vücut kompozisyon analizi 

Bioelectrical Impedance Analysis (BIA), vücut kompozisyonunu ölçmek için 

kullanılan bir yöntemdir. Bu yöntem, vücut dokularının elektriksel iletkenliğini ve 

dirençliğini kullanarak yağ kütlesi, kas kütlesi ve su içeriği gibi parametreleri belirlemeye 

yardımcı olur (74). Vücuda verilen akımın ne kadar dirençle karşılaştığı, dokuların su 

içeriğine bağlı olarak değişir. Yağ dokusu, suyun elektriksel iletkenliğinden yoksundur, bu 

yüzden yağ dokusu yüksek direnç gösterirken, kas ve su içeriği daha düşük direnç gösterir 

(75). Ölçüm sırasında elektrotlara eller ya da ayaklar veya her ikisi aynı anda çıplak şekilde 

temas ettirilir. Akım, bu elektrotlar aracılığıyla vücuttan geçer ve direnç ölçümleri kaydedilir 

(76). BIA ölçümünden önce dengeli hidrasyon, aşırı fiziksel aktiviteden, kafein ve alkol 

tüketiminden kaçınma, metal içermeyen hafif ve rahat giysiler tercih etme gibi hazırlıklara 

dikkatlice uyulması, elde edilen verilerin kalitesini artırır ve doğru bir vücut kompozisyon 

analizi sağlar (74–76). 

2.8. OBEZİTE TEDAVİSİ 

Obezite hem bireysel sağlık hem de toplum sağlığı açısından kritik öneme sahip olup 

birçok çalışma, kilo kaybının bu sağlık sorunlarını azaltmada etkili olduğunu 

göstermektedir. Obezite tedavisinin, multidisipliner bir yaklaşımla ele alınması 

gerekmektedir. Obezite tedavisi öncelikle bireylerin yaşam tarzına müdahale eden diyet, 



 
19 

fiziksel aktivite ve davranış değişikliğini kapsamalıdır. Bu yöntemlerin yeterli olmadığı 

durumlarda elverişli hastalara ilaç tedavisi ve/veya bariyatrik cerrahi uygulanabilir. Tedavi 

öncesinde ulaşılabilir hedefler belirlemeli ve %5-15’lik mütevazı bir kilo kaybının bile 

obeziteyle ilişkili sağlık risklerini önemli ölçüde azaltabileceği unutulmamalıdır (77). Ayrıca 

hastalar, obezitenin kronik bir hastalık olduğunu ve yönetiminin ömür boyu devam etmesi 

gerektiğini anlamalıdır (73). 

2.8.1. Diyet ve beslenme tedavisi 

Bu tedavi yöntemi, kalori alımının azaltılması, besin çeşitliliğinin artırılması ve 

sağlıklı yiyecek seçiminin teşvikiyle kilo kaybına katkıda bulunur (78). Hastaların diyet 

programları bireysel ihtiyaçlarına, makro ve mikro besin dengesine ve yaşam tarzına uygun 

yiyecek seçimlerini içermelidir (79). Günlük alınan besinlerin içeriği %50-55 karbonhidrat, 

%25-30 yağ ve %15-20 protein şeklinde düzenlenmelidir. Bireyin diyeti enerji ihtiyacına 

göre günlük alınan kalori miktarında 500-1000 kcal azalma ile haftalık ortalama 0,5-1 kg’a 

kadar kayıp olacak şekilde düzenlenmelidir (80).  Hastaların çeşitli ve besleyici yiyecekler 

tüketmeleri teşvik edilmelidir. Taze sebzeler, meyveler, tam tahıllar, sağlıklı yağlar ve yağsız 

protein kaynakları diyetin temelini oluşturmalıdır (81). Günde en az 2 litre su içilmelidir 

(80). 

2.8.2. Fiziksel aktivite 

Obezite tedavisinde, fiziksel aktivite yalnızca enerji harcanmasını artırarak yağ 

kaybını desteklemekle kalmaz aynı zamanda kas kütlesinin kaybına karşı koruma sağlar, 

kardiyorespiratuar zindeliği artırır, obezite ile ilişkili kardiyometabolik sağlık risklerini 

azaltır ve iyi olma hissini uyandırır (77). Egzersiz programı bireyin cinsiyetine, yaşına, vücut 

ağırlığına, ek hastalıklarına uygun düzenlenmelidir (81). Amerikan College of Sports 

Medicine (ACSM), obeziteli bireyin haftada 5 gün 30 dakika ile başlayıp daha sonra günde 

60 dakikaya çıkan (yani haftada toplam 250-300 dakikayı bulan) orta yoğunlukta aerobik 

egzersiz yapmasını tavsiye etmektedir (82).  

2.8.3. Davranış tedavisi 

Obezitede davranış değişikliği tedavisi, kilo kaybını ve uzun vadeli kilo kontrolünü 

desteklemede önemli bir rol oynar. Bu tedavi yaklaşımı bireylerin yeme alışkanlıkları, 

fiziksel aktivite düzeyleri ve yaşam tarzlarını değiştirmeleri üzerine odaklanır (83,84). Bu 

stratejiler beslenme tedavisi ve fiziksel aktiviteye ilave olarak; kendini gözlemleme, hedef 

belirleme, uyaran kontrolü, alternatif davranış geliştirme ve pozitif pekiştirmedir (9).  
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2.8.4. İlaç tedavisi 

Obezite tedavisinde ilaç kullanımı, özellikle yaşam tarzı değişikliklerinin yetersiz 

kaldığı durumlarda önemli bir tedavi seçeneğidir. VKİ’si 30 kg/m² ve üzerinde olup diyet, 

fiziksel aktivite ve davranış değişikliği tedavileri uygulandığı halde kilosu kontrol altına 

alınamayan bireyler veya VKİ’si 27-29,9 kg/m² düzeyinde olup obeziteyle ilişkili 

komorbiditeleri (MetS, tip 2 diyabet, hipertansiyon vb.) olan bireylere farmakoterapi 

önerilir. Liraglutid ve orlistat ülkemizde kullanılmaktadır. Tedavinin etkinliği ilk 3 ayın 

sonunda değerlendirilmelidir. Kilo kaybı yeterli düzeyde değilse tedavi durdurulmalıdır 

(85).  

2.8.5. Cerrahi tedavi 

Bariyatrik cerrahi VKİ’si 40 kg/m2 ve üzerinde veya VKİ’si 35 kg/m2 ve üzerinde 

olup ve hipertansiyon, tip 2 DM, dislipidemi vb. ek komorbiditelerden en az birinin eşlik 

ettiği hastalarda obezitenin tedavisinde uygulanabilir (9). 

2.9. OBEZİTE TEDAVİSİNDE TAKİP 

Obezite takip ve tedavi sürecindeki hastalar düzenli aralıklarla kontrole çağrılıp 

değerlendirilmelidir. Hastalar, ilk 2 ay süresince 15 günde bir, sonraki 3 ayda bir kez kontrol 

edilmelidir. Uzun vadede ise takip aralıkları en fazla 3 ay olmalıdır. Her vizitte hastaların 

verdikleri kilo, yaşam tarzlarındaki değişiklikler, kilo vermede karşılaştıkları güçlükler, 

kullandıkları ilaçların etki ve yan etkileri değerlendirilmelidir (9). Obezite tedavisi gören 

hastaların “başarılı” kabul edilebilmeleri için, uygulanan programın 3. ayının sonunda %5’in 

üzerinde kilo kaybının sağlanması gereklidir. Eğer bu süre zarfında kilo kaybı %5’ten az ise, 

sonuç “yetersiz”dir ve kullanılan yöntem yeniden değerlendirilmelidir. Tıbbi tedavi ile %10-

15 oranında kilo kaybı sağlanıyorsa bu “çok başarılı”, %15’in üzerinde bir kayıp 

sağlanıyorsa “mükemmel bir yanıt” olarak değerlendirilir (9).  

2.10. OBEZİTE TEDAVİSİNDE SEVK KRİTERLERİ 

Birinci basamak hekimlerince değerlendirilen hastaların ileri tetkik ve tedavi amaçlı 

sevk kriterleri şunlardır (86):  

1. Yüksek riskli obezler  

2. Genetik sendromlara ve hastalıkların neden olduğu düşünülen obezler  

3. Çoklu risk faktörü olan obezler  

4. Üçüncü derece (morbid) obezler  

5. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) 

6. Yaşam tarzı müdahalesiyle kilo veremeyenler  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ 

Araştırma retrospektif türde yürütülmüştür.  

3.2. ARAŞTIRMANIN YERİ VE ZAMANI 

Bu çalışma pandemi sonrası 01.09.2021 ile 01.11.2023 tarihleri arasında Göztepe 

Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğinde yapılmıştır. 

3.3. ARAŞTIRMANIN EVREN VE ÖRNEKLEMİ 

Bu çalışmanın evrenini 01.09.2021 ile 01.11.2023 tarihleri arasında Göztepe Prof. 

Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğine başvuran 1758 hasta 

oluşturmaktadır. Dahil edilme ve edilmeme kriterlerine uyan 312 hasta ise çalışmamızın 

örneklemini oluşturmaktadır.  

3.3.1. Araştırmaya dahil edilme kriterleri 

1. 18 yaşından büyük olan hastalar 

2. Merkezimizde obezite polikliniğinde obezite tanısıyla takip edilen hastalar 

3. Takip süresi en az 1 yıl olan hastalar 

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

3.3.2. Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri 

1. 18 yaşından küçük olan hastalar 

2. Gebelik veya emzirme döneminde olan hastalar 

3. Takip süresi 1 yıldan az olan hastalar 

4. Yeterli veriye ulaşılamayan hastalar 

3.4. VERİLERİN TOPLANMASI 

Çalışmaya obezite polikliniğinde 01.09.2021 ile 01.11.2023 tarihlerini kapsayacak 

şeklide dosya taraması ile başlanmıştır. Ancak dahil edilme kriterlerinden en az bir yıl takip 

koşuluna uyabilmek için dosya taraması 01.08.2023 tarihinde sonlandırılmıştır. Bu 
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kapsamda 1758 dosya taranmıştır. Dahil edilme ve edilmeme kriterlerine uyan 312 hasta ile 

çalışma yürütülmüştür. Poliklinikte hasta takibinde kullanılan “obezite takip formu”ndan bu 

hastalara ait bilgiler toplanmıştır. Bu form sosyodemografik değişkenler, obezite öyküsü, 

eşlik eden hastalıklar, kullanılan ilaçlar, antipsikotik kullanımı, sigara kullanımı, doğum ve 

çocuk sayısı, menopoz durumları, egzersiz ve beslenme alışkanlıkları, soy geçmiş ve vizit 

notları gibi bilgileri içermektedir. Daha sonra TANİTA markalı vücut kompozisyon 

analizatörüyle (bioelektriksel impedans analiz ölçüm cihazı) başvuru esnasında hastaların 

vücut ağırlık, boy, VKİ, yağ, su ve kas ölçümleri ilk ölçüm; hastaların en son vizitteki boy 

harici değerleri de son ölçüm değeri olarak kaydedilmiştir. Ayrıca hastane bilgi sisteminden 

hastalara ait glukoz, HbA1c, insülin, c-peptid, ürik asit, AST, ALT, total kolesterol, LDL, 

HDL, trigliserid ve CRP kan parametrelerinin ilk ve son değerleri kaydedilmiştir. Bütün bu 

veriler Microsoft Excel tablolama programına takip formu numarasına göre işlenmiştir. 

3.5. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER  

Bu çalışmada elde edilen veriler, uygun istatistiksel yöntemler kullanılarak analiz 

edilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov 

testleri ile değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uyan sayısal değişkenler ortalama ve 

standart sapma ile, normal dağılıma uymayan değişkenler ise medyan ve interkuartil aralık 

(IQR) ile özetlenmiştir. Kategorik değişkenler ise frekans ve yüzde değerleri ile 

raporlanmıştır. 

Kategorik değişkenlerde gruplar arasındaki farklılıkları incelemek amacıyla 

beklenen hücre frekansları 5 ve üzerinde olan durumlarda Pearson Ki-Kare testi, 5'in altında 

olan durumlarda ise Fisher's Exact Test kullanılmıştır. İki grup arasındaki farklılıklar, 

normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann-Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. 

Normal dağılım sergileyen değişkenlerin zaman içindeki değişimleri bağımlı örneklem t-

testi ile, normal dağılım göstermeyen değişkenlerin değişimleri ise Wilcoxon işaretli sıralar 

testi ile karşılaştırılmıştır. İkiden fazla grup arasında farklılık olup olmadığını 

değerlendirmek için, normal dağılım gösteren değişkenlerde ANOVA testi, normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerde ise Kruskal-Wallis testi uygulanmıştır. Sonuçlar %95 güven 

aralığında yorumlanmış ve anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlenmiştir. 

Tüm istatistiksel analizler ve veri görselleştirmeleri SPSS-20 (Statistical Package for 

the Social Sciences) paket programı ve R programlama dilinden yararlanılarak 

gerçekleştirilmiştir. 
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3.6. ARAŞTIRMANIN ETİK YÖNÜ  

Tıpta Uzmanlık Tez Yazım Yönergesi, Sağlık Bakanlığı İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik 

Kurulunun 08.11.2023 tarih ve 2023/0757 sayılı kararı ile kabul edilerek yürürlüğe girmiştir 

(EK-1). Bu tez bu yönetmelik hükümlerine göre yazılmıştır.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışma, Eylül 2021 ile Temmuz 2024 tarihleri arasında Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Aile Hekimliği Obezite Polikliniği'ne kilo verme amacıyla 

başvuran 1758 hastanın dosyalarını inceleyerek, dahil edilme kriterlerini karşılayan 312 

hastayı kapsamaktadır. 

Tablo 4.1. Obezite polikliniğine başvuran tüm hastaların demografik özellikleri. 

Değişkenler Toplam (n = 1758) 

Yaş  

18 - 29 306 (17,4) 

30 - 50 918 (52,4) 

51 - 64 443 (25,3) 

65 + 86 (4,9) 

Cinsiyet, n (%)  

Kadın 1453 (82,7) 

Erkek 305 (17,3) 

Eğitim Düzeyi, n (%)  

Okur-yazar değil 22 (1,3) 

İlkokul 417 (25,1) 

Ortaokul 170 (10,2) 

Lise 518 (31,2) 

Üniversite 534 (30,4) 

Meslek, n (%)  

Beyaz yakalı 312 (19,1) 

Mavi yakalı 311 (19,1) 

Öğrenci 99 (6,1) 

Emekli 121 (7,4) 

Ev hanımı 646 (39,7) 

Çalışmıyor 140 (8,6) 

Takip Durumu, n (%)  

Düzenli 925 (52,6) 

Düzensiz 833 (47,4) 

Vizit Sayısı, medyan (IQR) 3,0 (7,0) 
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Tablo 4.1’de obezite polikliniğine başvuran toplam 1758 hastanın demografik 

özellikleri sunulmaktadır. Yaş dağılımına bakıldığında, katılımcıların çoğunluğu, %52,4'lük 

bir oranla 30-50 yaş aralığında yer almaktadır. Bunu %25,3 ile 51-64 yaş grubundakiler 

izlemektedir. Genç yetişkinler olarak tanımlanabilecek 18-29 yaş aralığında ise %17,4'lük 

bir temsil oranı bulunmaktadır. 65 yaş ve üzeri katılımcılar, örneklemin %4,9'unu 

oluşturarak en az temsil edilen yaş grubunu teşkil etmektedir.  Cinsiyet dağılımına göre, 

kadın hastalar (%82,7) erkek hastalardan (%17,3) daha fazla oranda polikliniğe 

başvurmuşlardır. Hastaların eğitim düzeyine bakıldığında, lise (%31,2) ve üniversite 

mezunları (%30,4) en büyük grubu oluşturmaktadır. İlkokul mezunları %25,1 iken, okur-

yazar olmayanlar ise sadece %1,3 oranındadır. Obezite polikliniğine başvuran hastaların 

meslek dağılımı incelendiğinde, hastaların %39,7'sinin ev hanımı, %19,1'inin beyaz yakalı 

çalışan, %19,1'inin mavi yakalı çalışan, %6,1'inin öğrenci, %7,4'ünün emekli ve %8,6'sının 

çalışmıyor olduğu tespit edilmiştir. Hastaların takip durumlarına göre, düzenli takip edilenler 

%52,6 oranında iken, düzensiz takip edilenler %47,4 oranındadır. Vizit sayısının medyan 

değeri 3,0 olup, IQR 7,0'dır. Bu veri, hastaların poliklinikte farklı sıklıklarla takip 

edildiklerini göstermektedir. Çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 312 hastanın 

demografik özellikleri Tablo 4.2’de yer almaktadır. 

Tablo 4.2. Çalışmaya katılan hastaların demografik özellikleri. 

Değişkenler Toplam 

Yaş  

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 (%)  

Kadın 276 (88,5) 

Erkek 36 (11,5) 

Medeni Durum, n (%)  

Evli 225 (80,1) 

Bekar 33 (11,7) 

Boşanmış/Dul 23 (8,2) 

Eğitim Düzeyi, n (%)  

Okur-yazar değil 4 (1,4) 

İlkokul 104 (36,8) 

Ortaokul 25 (8,8) 

Lise 85 (30,0) 

Üniversite 65 (23,0) 
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Tablo 4.2 (devam). Çalışmaya katılan hastaların demografik özellikleri. 

Değişkenler Toplam 

Meslek, n (%)  

Beyaz yakalı 31 (11,2) 

Mavi yakalı 42 (15,1) 

Öğrenci 3 (1,1) 

Emekli 37 (13,3) 

Ev hanımı 151 (54,3) 

Çalışmıyor 14 (5,0) 

Sonuçlara göre, katılımcıların %44,2'si 30-50 yaş aralığında olup, bu yaş grubu en 

yüksek oranı temsil etmektedir. Bunu %41,4 ile 51-64 yaş aralığındaki katılımcılar 

izlemektedir. Genç yetişkinler olarak tanımlanabilecek 18-29 yaş aralığındaki katılımcılar 

ise %8,0 oranında temsil edilmektedir. 65 yaş ve üzerindeki katılımcılar, örneklemin 

%6,4'ünü oluşturarak en az temsil edilen yaş grubunu teşkil etmektedir. Ayrıca, 

katılımcıların boy medyanının 160 cm (IQR: 9,0) olduğu görülmektedir. Cinsiyet dağılımı 

incelendiğinde, hastaların %88,5’inin kadın ve %11,5’inin erkek olduğu belirlenmiştir. 

Medeni durumlarına göre, hastaların %80,1'inin evli, %11,7'sinin bekar ve %8,2'sinin 

boşanmış veya dul olduğu saptanmıştır. Eğitim düzeyine ilişkin verilerde, en yüksek oran 

%36,8 ile ilkokul mezunlarına ait olup, bunu %30,0 ile lise mezunları ve %23,0 ile üniversite 

mezunları izlemektedir. Meslek dağılımında, en yüksek oran %54,3 ile ev hanımlarına, 

ardından %15,1 ile mavi yakalı çalışanlara, %13,3 ile emeklilere ve %11,2 ile beyaz yakalı 

çalışanlara aittir.  

Tablo 4.3. Çalışmaya katılan hastaların obezite öyküsü ve yaşam tarzı ile ilgili özellikleri. 

Değişkenler Toplam 

Obezite Öyküsü, n (%)  

Doğum sonrası 96 (37,9) 

Çocukluk 33 (13,1) 

Ergenlik 8 (3,2) 

Evlilik 12 (4,7) 

İş-yaşam değişikliği 17 (6,7) 

Menopoz 14 (5,5) 

Sağlık sorunları 39 (15,4) 

Sigarayı bırakma 2 (0,8) 

Diğer 32 (12,7) 

İlaç Kullanımı, n (%)  

Var 223 (78,5) 

Yok 61 (21,5) 
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Tablo 4.3 (devam). Çalışmaya katılan hastaların obezite öyküsü ve yaşam tarzı ile ilgili özellikleri. 

Değişkenler Toplam 

Antipsikotik İlaç Kullanımı, n (%)  

Var 37 (13,0) 

Yok 247 (87,0) 

Sigara Kullanımı, n (%)  

Var 46 (16,2) 

Yok 216 (76,1) 

Bırakmış 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) 

Öğünler Arası 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) 

Kardeş 38 (13,5) 

Yok 118 (42,0) 

Ailede Obezite Dışında Hastalık, n (%)  

Var 181 (64,2) 

Yok 101 (35,8) 

Doğum Sayısı, medyan (IQR) 2,0 (3,0) 

Çocuk Sayısı, medyan (IQR) 2,0 (2,0) 

Ana Öğün Sayısı, medyan (IQR) 2,0 (1,0) 

Takip Durumu, n (%)  

Düzenli 219 (70,2) 

Düzensiz 93 (29,8) 

Vizit Sayısı, medyan (IQR) 15,0 (8,0) 

Tablo 4.3’te, çalışmaya katılan hastaların obezite öyküsü ve yaşam tarzı ile ilgili 

özellikleri sunulmaktadır. Şekil 4.1'de, obezite öyküsü açısından hastaların dağılımı 
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incelendiğinde, en yüksek oranı %37,9 ile doğum sonrası obezite öyküsü oluşturmaktadır. 

Bunu sırasıyla %15,4 ile sağlık sorunları, %13,1 ile çocukluk dönemi, %6,7 ile iş-yaşam 

değişikliği, %5,5 ile menopoz, %4,7 ile evlilik ve %3,2 ile ergenlik dönemi takip etmektedir. 

Ek olarak, hastaların %12,7'si diğer nedenlerle obezite öyküsünü belirtirken, %0,8'i sigarayı 

bırakma nedeniyle obezite yaşadıklarını ifade etmiştir. 

  

Şekil 4.1. Hastaların obezite öyküsüne göre dağılımı. 

İlaç kullanımı bakımından, hastaların %78,5'i ilaç kullanmakta, %21,5'i ilaç 

kullanmamaktadır. Antipsikotik ilaç kullanımına ilişkin olarak, %13,0 oranında hastanın 

antipsikotik ilaç kullandığı, %87,0 oranında hastanın ise antipsikotik ilaç kullanmadığı 

gözlemlenmiştir. Sigara kullanımı açısından, hastaların %16,2'sinin sigara kullandığı, 

%76,1'inin sigara kullanmadığı ve %7,7'sinin sigarayı bıraktığı tespit edilmiştir. Menopoz 

durumu incelendiğinde, hastaların %48,2'sinin menopozda olduğu, %51,8'inin ise 

menopozda olmadığı görülmektedir. Egzersiz alışkanlıkları değerlendirildiğinde, hastaların 

%51,8'i haftada 30 dakikadan az egzersiz yaparken, %18,9'u haftada en az 3 kez 30 dakika 

egzersiz yapmakta, %15,4'ü haftada en az 5 kez 30 dakika egzersiz yapmaktadır ve %13,9'u 

hiç egzersiz yapmamaktadır. Öğünler arası yeme alışkanlığına sahip hastaların oranı %70,7, 

gece yeme alışkanlığına sahip hastaların oranı ise %34,3'tür. Ailede obezite durumuna göre, 

%11,0 oranında hastanın anne ve babasında, %33,5'inin anne veya babasında, %13,5'inin 

kardeşlerinde obezite bulunduğu, %42,0'ının ise ailede obezite öyküsünün olmadığı 
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saptanmıştır. Ayrıca, ailede obezite dışındaki diğer hastalıkların varlığı %64,2 oranında 

hastada gözlemlenmiştir. Doğum sayısının medyanı 2,0 (IQR: 3,0) olarak belirlenmişken, 

çocuk sayısının medyanı 2,0 (IQR: 2,0) ve ana öğün sayısının medyanı 2,0 (IQR: 1,0) olarak 

saptanmıştır. Takip durumu açısından, hastaların %70,2'sinin düzenli, %29,8'inin ise 

düzensiz takip edildiği belirlenmiştir. Vizit sayısının medyanı 15,0 kez (IQR: 8,0) olarak 

bulunmuştur. 

Tablo 4.4. Çalışmaya katılan hastalarda obeziteye eşlik eden hastalıkların dağılımı. 

Eşlik Eden Hastalıklar, n (%) Toplam 

Tiroid hastalığı 93 (29,8) 

Prediyabet 87 (27,9) 

Diğer 74 (23,7) 

Hipertansiyon 72 (23,4) 

Astım 25 (8,0) 

Kardiyovasküler hastalık 22 (7,1) 

Romatizmal hastalık 21 (6,7) 

Polikistik over sendromu 10 (3,2) 

Depresyon 8 (2,6) 

Anemi 6 (1,9) 

Diyabetes mellitus 1 (0,3) 

Osteoporoz 1 (0,3) 

Uyku apne sendromu 1 (0,3) 

Tablo 4.4’te ve Şekil 4.2’de sunulan veriler, obeziteye eşlik eden hastalıklar arasında 

en yüksek orana sahip olanının tiroid hastalığı (%29,8) olduğunu göstermektedir. Prediyabet 

(%27,9) ve diğer hastalıklar (%23,7), sırasıyla ikinci ve üçüncü en yaygın eşlik eden hastalık 

olarak belirlenmiştir. Hipertansiyon ve astım, sırasıyla %23,4 ve %8,0 oranlarında 

görülürken, kardiyovasküler hastalık ve romatizmal hastalıklar %7,1 ve %6,7 oranlarıyla 

dikkat çekmektedir. Polikistik over sendromu, depresyon, anemi, diyabetes mellitus, 

osteoporoz ve uyku apne sendromu ise daha az sıklıkla rastlanan obeziteye eşlik eden 

hastalıklar arasında yer almaktadır. 
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Şekil 4.2. Obeziteye eşlik eden hastalıklar. 

Tablo 4.5. Çalışmaya katılan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik sonuçları. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg), medyan (IQR) 93,0 (23,0) 88,0 (23,0) <0,001*b 

VKİ (kg/m2), medyan (IQR) 36,0 (7,8) 34,0 (8,0) <0,001*b 

Yağ Miktarı (kg), medyan (IQR) 36,0 (13,0) 32,0 (14,0) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg), medyan (IQR) 40,0 (7,8) 39,0 (7,0) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg), medyan (IQR) 53,5 (10,0) 52,0 (10,0) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL), medyan (IQR) 95,0 (15,0) 93,0 (14,0) 0,049*b 

HbA1c (%), (ortalama ± ss) 5,7 ± 0,5 5,6 ± 0,6 0,005*a 

İnsülin (µU/L), medyan (IQR) 12,0 (9,0) 10,0 (8,0) <0,001*b 

C-Peptid (ng/mL), medyan (IQR) 3,0 (2,0) 3,0 (1,0) <0,001*b 

Ürik Asit (mg/dL), medyan (IQR) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) <0,001*b 

AST (U/L), medyan (IQR) 18,0 (7,0) 17,0 (6,0) <0,001*b 

ALT (U/L), medyan (IQR) 18,0 (13,0) 15,0 (8,0) <0,001*b 

Total Kolesterol (mg/dL), medyan (IQR) 206,5 (52,0) 201,0 (54,0) 0,545b 

LDL (mg/dL), (ortalama ± ss) 125,2 ± 35,9 121,0 (45,0) 0,558b 

HDL (mg/dL), medyan (IQR) 52,0 (16,0) 54,0 (17,0) <0,001* b 

Trigliserit (mg/dL), medyan (IQR) 127,0 (71,8) 112,0 (61,0) <0,001* b 

CRP (mg/L), medyan (IQR) 4,0 (6,0) 3,0 (5,0) <0,001* b 

VKİ, vücut kitle indeksi; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; LDL, düşük yoğunluklu 

lipoprotein; HDL, yüksek yoğunluklu lipoprotein; CRP, C-reaktif protein. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde 

anlamlıdır. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi  
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Tablo 4.5’te, çalışmaya katılan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçları karşılaştırılmaktadır. Tedavi sürecinin etkileri değerlendirildiğinde, çeşitli 

parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı değişiklikler gözlemlenmiştir.  

Kilo, VKİ, yağ miktarı, sıvı miktarı ve kas miktarında tedavi öncesi ve sonrası 

medyan değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma sağlanmıştır. Tedavi 

öncesinde medyan kilo 93,0 kg (IQR: 23,0) iken, tedavi sonrası medyan kilo 88,0 kg (IQR: 

23,0) olarak ölçülmüştür (p <0,001). VKİ tedavi öncesinde medyan 36,0 kg/m² (IQR: 7,8), 

tedavi sonrası medyan ise 34,0 kg/m² (IQR: 8,0) olarak bulunmuştur (p <0,001). Yağ 

miktarının medyan değeri tedavi öncesinde 36,0 kg (IQR: 13,0), tedavi sonrası medyan 32,0 

kg (IQR: 14,0) olarak belirlenmiştir (p <0,001). Tedavi öncesi medyan sıvı miktarı 40,0 kg 

(IQR: 7,8) iken tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı şekilde medyan sıvı miktarı 39,0 

kg (IQR: 7,0) değerine düşmüştür (p <0,001). Tedavi öncesi medyan kas miktarı 53,5 kg 

(IQR: 10,0), tedavi sonrası medyan 52,0 kg (IQR: 10,0) olarak belirlenmiştir (p <0,001).  

Glukoz ve HbA1c seviyelerinde de tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı düşüşler 

gözlemlenmiştir. Tedavi öncesi medyan glukoz değeri 95,0 mg/dL (IQR: 15,0), tedavi 

sonrası ise medyan 93,0 mg/dL (IQR: 14,0) olarak ölçülmüştür (p = 0,049). Tedavi öncesi 

ortalama HbA1c değeri (5,7 ± 0,5), tedavi sonrası (5,6 ± 0,6) istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde azalmıştır (p = 0,005). 

İnsülin ve C-Peptid seviyelerinde de tedavi sonrası anlamlı azalmalar 

gözlemlenmiştir. Tedavi öncesinde medyan insülin 12,0 µU/L (IQR: 9,0) iken, tedavi sonrası 

bu değer medyan 10,0 (IQR: 8,0) µU/L olarak ölçülmüştür (p <0,001). C-Peptid seviyesi 

tedavi öncesi medyan 3,0 ng/mL (IQR: 2,0) iken, tedavi sonrası medyan 3,0 ng/mL (IQR: 

1,0) olarak belirlenmiştir (p <0,001).  

Ürik asit, AST ve ALT değerlerinde de tedavi sonrası iyileşmeler sağlanmıştır. 

Örneğin, AST değeri tedavi öncesinde medyan 18,0 U/L (IQR: 7,0) iken, tedavi sonrası 

medyan 17,0 U/L (IQR: 6,0) olarak ölçülmüştür (p <0,001). 

Tedavi öncesi medyan total kolesterol seviyesi 206,5 mg/dL (IQR: 52,0) iken, tedavi 

sonrası medyan 201,0 mg/dL (IQR: 54,0) değerine düşmüş, ancak bu değişiklik istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,545). LDL kolesterol seviyesi tedavi öncesi ortalama 

125,2 ± 35,9 mg/dL iken, tedavi sonrası medyan 121,0 mg/dL (IQR: 45,0) olarak ölçülmüş 

ve anlamlı bir fark gözlemlenmemiştir (p = 0,558). HDL kolesterol seviyesi tedavi öncesinde 

medyan 52,0 mg/dL (IQR: 16,0), tedavi sonrası medyan ise 54,0 mg/dL (IQR: 17,0) olarak 

ölçülmüş ve bu değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,001). Trigliserit 

düzeyinde ise tedavi öncesinde medyan 127,0 mg/dL (IQR: 71,8), tedavi sonrası medyan 
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112,0 mg/dL (IQR: 61,0) olarak belirlenmiş ve anlamlı bir azalma gözlemlenmiştir (p 

<0,001). CRP seviyesi tedavi sonrası medyan 4,0 mg/L (IQR: 6,0)’den 3,0 mg/L (IQR: 

5,0)’ye düşmüş ve bu değişiklik de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,001). 

 

Şekil 4.3. Çalışmaya katılan hastaların cinsiyete göre dağılımı. 

Şekil 4.3 obezite polikliniğine başvuran hastaların cinsiyete göre dağılımını 

göstermektedir. Tablo 4.6’da ise hastaların cinsiyete göre demografik özellikleri 

karşılaştırılmaktadır. 

Erkek
%11,5

Kadın

%88,5
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Tablo 4.6. Hastaların cinsiyete göre demografik özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler Erkek Kadın p-değeri 

Yaş 53,0 (17) 49,0 (15,0) 0,295b 

Boy (cm) 175,14 ± 5,2 160,0 (8,0) <0,001*b 

Medeni Durum, n (%)    

Evli 25 (89,3) 200 (79,1) 

0,271a Bekar 3 (10,7) 30 (11,9) 

Boşanmış/Dul 0 (0,0) 23 (9,0) 

Eğitim Düzeyi, n (%)    

Okur-yazar değil 0 (0,0) 4 (1,6) 

0,002*a 

İlkokul 4 (14,3) 100 (39,2) 

Ortaokul 3 (10,7) 22 (8,6) 

Lise 6 (21,4) 79 (31,0) 

Üniversite 15 (53,6) 50 (19,6) 

Meslek, n (%)    

Beyaz yakalı 5 (17,9) 26 (10,4) 

<0,001*a 

Mavi yakalı 13 (46,4) 29 (11,6) 

Öğrenci 1 (3,6) 2 (0,8) 

Emekli 9 (32,1) 28 (11,2) 

Ev hanımı 0 (0,0) 151 (60,4) 

Çalışmıyor 0 (0,0) 14 (5,6) 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Fisher’s exact test; b: Mann-Whitney U test. 

Analiz sonuçları, erkeklerin ortalama boyunun kadınlardan belirgin şekilde yüksek 

olduğunu göstermektedir (p <0,001). Eğitim düzeyi açısından yapılan değerlendirmede ise, 

eğitim düzeyleri arasında kadın ve erkek hastalar arasında anlamlı farklar gözlemlenmiştir 

(p = 0,002). Kadınlar arasında okur-yazar olmayan ve ilkokul mezunu bireylerin oranı 

erkeklerden belirgin şekilde yüksek olduğu görülmektedir. Meslek dağılımı incelendiğinde, 

erkekler ve kadınlar arasında anlamlı farklılıklar gözlemlenmiştir (p <0,001). Özellikle, 

beyaz yakalı ve mavi yakalı çalışanların oranları erkeklerde daha yüksek olduğu 

görülmektedir. 
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Tablo 4.7. Hastaların cinsiyete göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler Erkek Kadın p-değeri 

Obezite Öyküsü, n (%)    

Doğum sonrası 0 (0) 96 (42,3) 

<0,001*a 

Çocukluk 5 (19,2) 28 (12,3) 

Ergenlik 1 (3,8) 7 (3,1) 

Evlilik 2 (7,7) 10 (4,4) 

İş-yaşam değişikliği 5 (19,2) 12 (5,3) 

Menopoz 0 (0) 14 (6,2) 

Sağlık sorunları 2 (7,7) 37 (16,3) 

Sigarayı bırakma 1 (3,8) 1 (0,4) 

Diğer 10 (38,5) 22 (9,7) 

İlaç Kullanımı, n (%)    

Var 19 (67,9) 204 (79,7) 
0,148b 

Yok 9 (32,1) 52 (20,3) 

Antipsikotik İlaç Kullanımı, n (%)    

Var 3 (10,7) 34 (13,3) 
0,999a 

Yok 25 (89,3) 222 (86,7) 

Sigara Kullanımı, n (%)    

Var 3 (10,7) 43 (16,8) 

0,337a Yok 21 (75,0) 195 (76,2) 

Bırakmış 4 (14,3) 18 (7,0) 

Egzersiz, n (%)    

Haftada 30 dakikadan az 14 (50,0) 131 (52,0) 

0,481a 
Haftada 3 kez en az 30 dakika 8 (28,6) 45 (17,9) 

Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 4 (14,3) 39 (15,5) 

Yok 2 (7,1) 37 (14,7) 

Öğünler Arası Yeme, n (%)    

Var 17 (60,7) 181 (71,8) 
0,220b 

Yok 11 (39,3) 71 (28,2) 

Gece Yeme, n (%)    

Var 9 (32,1) 87 (34,5) 
0,801b 

Yok 19 (67,9) 165 (65,5) 

Ailede Obezite, n (%)    

Anne ve baba 3 (10,7) 28 (11,1) 

0,530a 
Anne veya baba 7 (25,0) 87 (34,4) 

Kardeş 6 (21,4) 32 (12,6) 

Yok 12 (42,9) 106 (41,9) 
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Tablo 4.7 (devam). Hastaların cinsiyete göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

Değişkenler Erkek Kadın p-değeri 

Ailede Obezite Dışında Hastalık, n (%)    

Var 16 (57,1) 165 (65,0) 
0,413b 

Yok 12 (42,9) 89 (35,0) 

Takip Durumu, n (%)    

Düzenli 25 (69,4) 194 (70,3) 
0,917b 

Düzensiz 11 (30,6) 82 (29,7) 

Ana Öğün Sayısı, medyan (IQR) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,375c 

Vizit Sayısı, (ortalama ± ss), medyan (IQR) 13,7 ± 5,7 15,0 (9,0) 0,427c 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test; c: Mann-Whitney U test. 

Tablo 4.7’de sunulan bulgular, hastaların cinsiyete göre obezite öyküsü ve yaşam 

tarzı özelliklerinin karşılaştırılmasını içermektedir. Analiz sonuçları, erkekler ve kadınlar 

arasındaki obezite öyküsü dağılımının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gösterdiğini 

ortaya koymuştur (p<0,001). Diğer obezite öyküsü kategorilerinde (çocukluk, ergenlik, 

evlilik, iş-yaşam değişikliği, menopoz, sağlık sorunları, sigarayı bırakma, diğer) ise 

cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p >0,05). 
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Tablo 4.8. Çalışmaya katılan kadın ve erkek hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik sonuçları. 

Değişkenler 
Kadın Erkek Kadın 

Değişim 

Erkek 

Değişim 
p-değeri 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg) 91,0 (22,0) 86,5 (22,0) <0,001*b 109,6 ± 19,2 100,7 ± 14,8 <0,001*a -5,0 (8,0) -7,0 (14,0) 0,332c 

VKİ (kg/m2) 36,0 (8,0) 34,0 (8,0) <0,001*b 35,7 ± 5,5 32,7 ± 4,2 <0,001*a -2,0 (4,0) -2,0 (4,3) 0,606c 

Yağ Miktarı (kg) 36,0 (14,0) 33,0 (13,0) <0,001*b 34,0 (15,5) 29,6 ± 9,4 <0,001*b -3,0 (6,0) -3,0 (9,0) 0,593c 

Sıvı Miktarı (kg) 39,0 (7,0) 38,0 (7,0) <0,001*b 53,8 ± 6,2 51,0 ± 5,5 <0,001*a -1,0 (2,0) -2,8 ± 2,7 0,005*c 

Kas Miktarı (kg) 52,0 (9,8) 51,0 (9,0) <0,001*b 70,6 ± 7,0 67,7 ± 6,7 <0,001*a -2,0 (3,0) -2,0 (3,3) 0,110c 

Glukoz (mg/dL) 95,0 (16,0) 93,5 (15,0) 0,171b 96,4 ± 10,3 93,6 ± 8,6 0,026*a -0,5 (16,0) -2,8 ± 9,0 0,151c 

HbA1c (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,011*b  6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,248b 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,804c 

İnsülin (µU/L) 12,0 (8,0) 10,0 (7,0) <0,001*b 17,0 (11,5) 14,6 ± 8,0 0,004*b -2,0 (6,0) -4,0 (6,8) 0,053c 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (2,0) 3,0 (1,0) <0,001*b  3,0 (1,0) 3,0 (2,0) 0,134b 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,981c 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,005*b 6,0 (2,0) 5,8 ± 1,4 0,122b 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,443c 

AST (U/L) 18,0 (7,0) 17,0 (5,0) <0,001*b 22,0 (10,8) 18,5 (5,3) 0,146b -1,0 (6,8) -3,3 ± 7,7 0,740c 

ALT (U/L) 18,0 (10,8) 15,0 (8,0) <0,001*b 28,0 (14,0) 18,0 (10,3) 0,004*b -2,0 (8,0) -6,5 (15,3) 0,048*c 

Total Kolesterol (mg/dL) 208,7 ± 43,8 204,0 (52,5) 0,987b 197,0 ± 38,5 184,3 ± 36,4 0,303a 0,0 (37,0) -12,7 ± 27,0 0,100c 

LDL (mg/dL) 125,2 ± 36,1 123,0 (43,0) 0,961b 120,8 ± 34,5 102,0 (48,3) 0,056b 0,0 (30,8) -8,8 ± 24,2 0,074c 

HDL (mg/dL) 53,0 (16,8) 56,0 (18,8) <0,001* b 45,4 ± 8,2 48,7 ± 9,5 0,002*a 2,0 (11,0) 3,3 ± 6,3 0,469c 

Trigliserit (mg/dL) 126,5 (71,8) 112,0 (60,8) <0,001* b 140,5 (78,0) 107,0 (57,0) 0,001*b -11,5 (52,0) -28,5 (59,0) 0,022*c 

CRP (mg/L) 4,0 (6,0) 3,0 (5,0) <0,001* b 2,0 (5,0) 2,0 (2,0) 0,003*b -1,0 (2,0) -1,0 (3,3) 0,350c 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; 

b: Wilcoxon işaretli sıralar testi; c: Mann-Whitney U test. Değişim, son değerden ilk değerdin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  
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Tablo 4.8’de sunulan veriler, tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçların kadın ve erkek hastalar arasında karşılaştırmasını ortaya koymaktadır. Kadın 

hastalar arasında, kilo, VKİ, yağ miktarı, sıvı miktarı, kas miktarı, HbA1c, insülin, C-peptid, 

ürik asit, AST, ALT, HDL, trigliserit ve CRP değişkenlerinde tedavi öncesi ve sonrası 

ölçümler arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,05). Ancak, 

glukoz, total kolesterol ve LDL değişkenlerinde anlamlı bir değişiklik gözlemlenmemiştir. 

Erkek hastalar için benzer şekilde, kilo, VKİ, yağ miktarı, sıvı miktarı, kas miktarı, 

glukoz, insülin, ALT, HDL, trigliserit ve CRP değişkenlerinde tedavi öncesi ve sonrası 

değerler arasında anlamlı farklar saptanmıştır (p <0,05). 

Kadın ve erkek hastalar arasındaki tedavi öncesi ve sonrası değerlerdeki değişimlerin 

karşılaştırılması sonucunda, kilo, VKİ, yağ miktarı, kas miktarı, glukoz, HbA1c, insülin, C-

peptid, ürik asit, AST, total kolesterol, LDL, HDL ve CRP değişimlerinde cinsiyetler 

arasında anlamlı farklar bulunmamıştır (p >0,05). Ancak, kadınlarda sıvı miktarındaki 

medyan değişim -1,0 kg (IQR: 2,0) iken, erkeklerde ortalama -2,8 ± 2,7 olarak belirlenmiştir. 

Erkeklerde tedavi sonrası sıvı miktarındaki azalma, kadınlara kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde daha fazla bulunmuştur (p = 0,005). Kadın hastalarda ALT değerindeki 

medyan değişimi -2,0 U/L (IQR: 8,0) iken erkek hastalarda ise medyan değişim -6,5 U/L 

(IQR: 15,3) olarak ölçülmüştür. Kadın ve erkek hastalar arasındaki karşılaştırılmada, 

erkeklerde tedavi sonrası ALT medyan değerindeki azalma, kadınlara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla bulunmuştur (p = 0,048). Kadınlarda trigliserit 

değerindeki medyan değişim -11,5 mg/dL (IQR: 52,0) iken, erkeklerde ise medyan değişim 

-28,5 mg/dL (IQR: 59,0) olarak ölçülmüştür. Tedavi sonrası erkeklerdeki trigliserit 

değerindeki azalma, kadınlara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha büyük 

bulunmuştur (p = 0,022). 
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Şekil 4.4. Çalışmaya katılan hastaların vki gruplarına göre dağılımı. 

Şekil 4.4’te obezite polikliniğine kilo verme amacıyla başvuran hastaların VKİ 

gruplarına göre dağılımları görselleştirilmiştir. Tablo 4.9’da ise çalışmaya katılan hastaların 

VKİ gruplarına göre demografik özelliklerinin karşılaştırması sunulmaktadır. 

Tablo 4.9. Çalışmaya katılan hastaların VKİ gruplarına göre demografik özelliklerin karşılaştırılması. 

Değişkenler 
VKİ Grupları  

Pre-obez 1. derece obez 2. derece obez 3. derece obez p-değeri 

Yaş 49,8 ± 13,4 49,5 ± 12,0 49,4 ± 10,5  46,8 ± 11,3 0,336a 

Boy (cm) 164,6 ± 8,3 160,0 (9,0) 161,8 ± 8,0 158,0 (44,0) 0,383b 

Cinsiyet, n (%)      

Kadın 21 (84,0) 92 (90,2) 89 (84,8) 74 (92,5) 
0,324c 

Erkek 4 (16,0) 10 (9,8) 16 (15,2) 6 (7,5) 

Medeni Durum, n (%)      

Evli 19 (79,2) 72 (76,6) 77 (81,1) 57 (83,8) 

0,841c Bekar 3 (12,5) 11 (11,7) 12 (12,6) 7 (10,3) 

Boşanmış/Dul 2 (8,3) 11 (11,7) 6 (6,3) 4 (5,9) 

Eğitim Düzeyi, n (%)      

Okur-yazar değil 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (1,1) 3 (4,3) 

<0,001*d 

İlkokul 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) 

Lise 7 (29,2) 31 (32,3) 33 (35,1) 14 (20,3) 

Üniversite 11 (45,8) 33 (34,4) 13 (13,8) 8 (11,6) 

VKİ 25,0 – 29,9

(pre-obez) 

%8,0

VKİ 30,0 – 34,9

(1. derece obez)

%32,7

VKİ 35,0 – 39,9

(2. derece obez) 

%33,7

VKİ ≥40

(3. derece obez) 

%25,6
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Tablo 4.9 (devam). Çalışmaya katılan hastaların VKİ gruplarına göre demografik özelliklerin 

karşılaştırılması. 

Değişkenler 
VKİ Grupları  

Pre-obez 1. derece obez 2. derece obez 3. derece obez p-değeri 

Meslek, n (%)      

Beyaz yakalı 7 (29,2) 13 (14,1) 8 (8,5) 3 (4,4) 

0,003*d 

Mavi yakalı 2 (8,3) 15 (16,3) 15 (16,0) 10 (14,7) 

Öğrenci 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (1,1) 1 (1,5) 

Emekli 4 (16,7) 18 (19,6) 12 (12,8) 3 (4,4) 

Ev hanımı 11 (45,8) 37 (40,2) 56 (59,6) 47 (69,1) 

Çalışmıyor 0 (0,0) 8 (8,7) 2 (2,1) 4 (5,9) 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: ANOVA test; b: Kruskal-Wallis test; c: Ki-kare test; d: Fisher’s 

exact test. 

Sonuçlar, VKİ grupları arasında yaş, boy uzunluğu, cinsiyet ve medeni durum 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklar bulunmadığını göstermektedir (p >0,05).  

Ancak, eğitim düzeyi ve meslek dağılımında belirgin farklılıklar gözlemlenmiştir (p 

<0,001 ve p = 0,003). 3. derece obez grubunda eğitim düzeyi genellikle daha düşük ve ev 

hanımı oranı daha yüksek bulunurken, diğer VKİ gruplarında bu oranlar daha düşüktür. 

Meslek dağılımında, beyaz yakalı çalışanlar düşük VKİ gruplarında daha yaygınken, yüksek 

VKİ gruplarında ev hanımı oranı daha yüksektir. 

Tablo 4.10. Hastaların VKİ gruplarına göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

Değişkenler 

VKİ Grupları 

p-değeri 
Pre-obez 

1. derece 

obez 

2. derece 

obez 

3. derece 

obez 

Obezite Öyküsü, n (%)      

Doğum sonrası 3 (15,0) 27 (32,0) 40 (45,0) 26 (43,4) 

<0,001*a 

Çocukluk 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) 

İş-yaşam değişikliği 2 (10,0) 5 (6,0) 7 (7,9) 3 (5,0) 

Menopoz 3 (15,0) 7 (8,3) 1 (1,1) 3 (5,0) 

Sağlık sorunları 2 (10,0) 20 (23,8) 12 (13,5) 5 (8,3) 

Sigarayı bırakma 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (2,2) 0 (0,0) 

Diğer 9 (45,0) 13 (15,5) 6 (6,7) 4 (6,7) 
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Tablo 4.10 (devam). Hastaların VKİ gruplarına göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

Değişkenler 

VKİ Grupları 

p-değeri 
Pre-obez 

1. derece 

obez 

2. derece 

obez 

3. derece 

obez 

İlaç Kullanımı, n (%)      

Var 19 (79,2) 70 (72,9) 76 (80,0) 58 (84,1) 
0,366b 

Yok 5 (20,8) 26 (27,1) 19 (20,0) 11 (15,9) 

Antipsikotik İlaç Kullanımı, n (%)      

Var 4 (16,7) 9 (9,4) 18 (18,9) 6 (8,7) 
0,139b 

Yok 20 (83,3) 87 (90,6) 77 (81,1) 63 (91,3) 

Sigara Kullanımı, n (%)      

Var 4 (16,7) 21 (21,9) 14 (14,7) 7 (10,1) 

0,288b Yok 19 (79,2) 67 (69,8) 71 (74,7) 59 (85,5) 

Bırakmış 1 (4,1) 8 (8,3) 10 (10,6) 3 (4,4) 

Egzersiz, n (%)      

Haftada 30 dakikadan az 8 (33,3) 48 (50,5) 45 (47,9) 44 (65,6) 

0,008*b 
Haftada 3 kez en az 30 dakika 8 (33,3) 22 (23,2) 18 (19,1) 5 (7,5) 

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 (14,9) 13 (19,4) 

Öğünler Arası Yeme, n (%)      

Var 12 (50,0) 72 (75,8) 71 (75,5) 43 (64,2) 
0,035*b 

Yok 12 (50,0) 23 (24,2) 23 (24,5) 24 (35,8) 

Gece Yeme, n (%)      

Var 9 (37,5) 30 (31,6) 33 (35,1) 24 (35,8) 
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) 

0,332b 
Anne veya baba 7 (29,2) 28 (29,5) 31 (32,6) 28 (41,8) 

Kardeş 1 (4,1) 12 (12,6) 14 (14,7) 11 (16,4) 

Yok 13 (54,2) 47 (49,5) 39 (41,1) 19 (28,4) 

Ailede Obezite Dışında Hastalık, n 

(%) 
     

Var 13 (54,2) 66 (69,5) 61 (64,2) 41 (60,3) 
0,449b 

Yok 11 (45,8) 29 (30,5) 34 (35,8) 27 (39,7) 

Takip Durumu, n (%)      

Düzenli 17 (68,0) 79 (77,5) 78 (74,3) 45 (56,2) 
0,012*b 

Düzensiz 8 (32,0) 23 (22,5) 27 (25,7) 35 (43,8) 
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Tablo 4.10 (devam). Hastaların VKİ gruplarına göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

Değişkenler 

VKİ Grupları 

p-değeri 
Pre-obez 

1. derece 

obez 

2. derece 

obez 

3. derece 

obez 

Ana Öğün Sayısı 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,739c 

Vizit Sayısı 14,0 ± 5,4 16,5 ± 6,4 16,0 ± 6,4 13,0 (7,0) 0,009*c 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test; c: Kruskal-Wallis test. 

Tablo 4.10’da hastaların VKİ gruplarına göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı 

özelliklerini karşılaştırılmaktadır. Obezite öyküsü açısından VKİ grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlemlenmiştir (p <0,001). 2 ve 3. derece obez 

gruplarında doğum sonrası ve çocukluk obezite öyküsü oranları diğer gruplardan belirgin 

şekilde yüksektir.  

Egzersiz alışkanlıkları açısından da VKİ grupları arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmıştır (p = 0,008). Haftada 30 dakikadan az egzersiz yapan bireylerin oranı, 3. derece 

obez grubunda (%65,6) diğer VKİ gruplarına göre belirgin şekilde daha yüksektir. Pre-obez 

grubunda egzersiz yapmayanların oranı diğer gruplarına göre daha düşüktür.  

Öğünler arası yeme alışkanlığına ilişkin değerlendirmede VKİ grupları arasında 

anlamlı bir farklılık gözlemlenmiştir (p = 0,035). 1 ve 2. derece obez gruplarında öğünler 

arası yeme alışkanlığı oranları sırasıyla %75,8 ve %75,5 olup, Pre-obez grubunda bu oran 

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

Takip durumu açısından VKİ grupları arasında anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p 

= 0,012). Pre-obez grubunda düzenli takip oranı %68,0, 1. derece obez grubunda %77,5, 2. 

derece obez grubunda %74,3 olarak belirlenmiştir. 3. derece obez grubunda düzenli takip 

oranı ise %56,2 ile daha düşük bulunmuştur. 

Vizit sayısı açısından VKİ grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlemlenmiştir (p = 0,009). 1 ve 2. derece obez gruplarında ortalama vizit sayısının diğer 

gruplara göre daha yüksek olduğu, 3. derece obez grubunda ise vizit sayısının daha düşük 

olduğu görülmüştür. 

İlaç kullanımı, antipsikotik ilaç kullanımı, sigara kullanımı, gece yeme alışkanlığı, 

ailede obezite, ailede obezite dışında hastalık ve ana öğün sayısı açısından VKİ grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p >0,05). 

 



 42 

Tablo 4.11. Pre-obez (VKİ 25,0 – 29,9) grubu için tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg) 76,4 (9,2) 72,0 ± 9,7 0,001*b 

Yağ Miktarı (kg) 24,7 ± 4,3 23,0 ± 4,5 0,010*a 

Sıvı Miktarı (kg) 35,0 (5,0) 34,0 (6,0) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 46,0 (6,0) 45,0 (6,3) 0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 93,8 ± 10,4 89,3 ± 8,2 0,033*a 

HbA1c (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 1,000b 

İnsülin (µU/L) 12,0 (8,0) 8,5 (6,8) 0,007*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (2,0) 2,0 (1,0) 0,002*b 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 4,5 (2,3) 0,100b 

AST (U/L) 17,6 ± 5,4 16,8 ± 4,6 0,495a 

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 0,852a 

LDL (mg/dL) 130,5 ± 37,0 136,4 ± 33,7 0,388a 

HDL (mg/dL) 50,0 (18,0) 57,1 ± 14,5 0,091b 

Trigliserit (mg/dL) 144,7 ± 58,5 107,0 (47,8) 0,035*b 

CRP (mg/L) 2,0 (4,0) 2,0 (3,0) 0,009*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

Tablo 4.11 pre-obez grubu hastalarının tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçlarını karşılaştırmaktadır. Pre-obez grubunda yer alan hastaların kilo, yağ miktarı, sıvı 

miktarı, kas miktarı, glukoz, insülin, C-peptid, ALT, trigliserit ve CRP düzeylerinde tedavi 

sonrasında istatistiksel olarak anlamlı iyileşmeler gözlemlenmiştir (p <0,05). Ancak, 

HbA1c, ürik asit, AST, total kolesterol, LDL ve HDL düzeylerinde tedavi sonrasında anlamlı 

bir değişiklik tespit edilememiştir (p >0,05). 
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Tablo 4.12. 1. Derece obez (VKİ 30,0 – 34,9) grubu için tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçları. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg) 83,7 ± 8,7 78,0 (13,0) <0,001*b 

Yağ Miktarı (kg) 29,5 (7,0) 27,0 (8,0) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 37,0 (4,0) 36,0 (5,0) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 50,0 (5,0) 48,0 (7,0) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 95,6 ± 12,4 93,0 (13,3) 0,677b 

HbA1c (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,209b 

İnsülin (µU/L) 11,0 (9,0) 10,0 (7,0) 0,003*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,172b 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,052b 

AST (U/L) 17,0 (7,0) 17,0 (5,0) 0,020*b 

ALT (U/L) 17,5 (11,3) 15,0 (8,3) 0,002*b 

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) 55,2 ± 12,8 58,4 ± 14,5 0,000*a 

Trigliserit (mg/dL) 126,0 (79,5) 107,0 (63,3) 0,002*b 

CRP (mg/L) 2,0 (4,0) 2,0 (2,0) 0,020*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

Tablo 4.12’de, 1. derece obez grubunda tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

parametrelerin karşılaştırması sunulmaktadır. Tedavi sonrası, 1. derece obez grubundaki 

hastaların kilo, yağ miktarı, sıvı miktarı ve kas miktarında istatistiksel olarak anlamlı 

azalmalar gözlemlenmiştir (p <0,001). Ayrıca, insülin ve CRP seviyelerinde anlamlı 

düşüşler kaydedilmiştir (sırasıyla p = 0,003 ve p = 0,020). HDL kolesterol düzeyinde anlamlı 

bir artış gözlenirken (p = 0,000), trigliserit düzeylerinde de anlamlı bir azalma sağlanmıştır 

(p = 0,002). Glukoz, HbA1c, C-Peptid, ürik asit, total kolesterol ve LDL kolesterol 

düzeylerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik tespit edilememiştir. AST ve ALT 

seviyelerinde ise istatistiksel olarak anlamlı iyileşmeler meydana gelmiştir (sırasıyla p = 

0,020 ve p = 0,002). 
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Tablo 4.13. 2. derece obez (VKİ 35,0 – 39,9) grubu için tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçları. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg) 96,0 (10,5) 91,6 ± 10,8 <0,001*b 

Yağ Miktarı (kg) 37,1 ± 4,6 34,1 ± 6,0 <0,001*a 

Sıvı Miktarı (kg) 41,0 (6,0) 40,0 (6,0) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 54,0 (8,5) 53,0 (9,0) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 97,0 ± 12,4 94,5 ± 11,2 0,054a 

HbA1c (%) 6,0 (0,0) 6,0 (1,0) 0,007*b 

İnsülin (µU/L) 12,0 (8,0) 10,0 (9,0) 0,001*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (1,0) 3,0 (1,0) 0,620b 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,795b 

AST (U/L) 19,0 (8,5) 17,0 (5,0) 0,004*b 

ALT (U/L) 20,0 (14,5) 16,0 (9,0) <0,001*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 204,0 (49,5) 205,6 ± 46,9 0,747b 

LDL (mg/dL) 123,0 ± 37,8 122,9 ± 40,9 0,786a 

HDL (mg/dL) 52,0 (15,0) 56,7 ± 14,6 0,001*b 

Trigliserit (mg/dL) 122,0 (67,0) 115,0 (62,0) 0,081b 

CRP (mg/L) 4,0 (6,5) 3,0 (4,0) <0,001*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

Tablo 4.13, 2. derece obez aralığındaki obezite hastalarının tedavi öncesi ve sonrası 

laboratuvar ve klinik sonuçlarını ortaya koymaktadır. Elde edilen bulgular, uygulanan tedavi 

girişiminin bu hasta grubunda çeşitli parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı iyileşmeler 

sağladığını göstermektedir. 

Kilo, yağ miktarı, sıvı miktarı ve kas miktarında tedavi sonrasında istatistiksel olarak 

anlamlı düşüşler kaydedilmiştir (p<0,001). Ayrıca, HbA1c, AST ve insülin seviyelerinde de 

anlamlı azalmalar tespit edilmiştir (p<0,05). HDL kolesterol düzeyinde anlamlı bir artış ve 

ALT ile CRP düzeylerinde de anlamlı azalmalar saptanmıştır (p<0,01). Bunula birlikte, 

tedavi öncesi ve sonrası 2. derece obez grubundaki hastalarda glukoz, C-peptid, ürik asit, 

total kolesterol, LDL ve trigliserit değerlerinde de istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik 

tespit edilmemiştir (p >0,05). 
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Tablo 4.14. 3. derece obez (VKİ ≥40) grubu için tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik sonuçları. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg) 112,0 (16,0) 106,9 ± 15,2 <0,001*b 

Yağ Miktarı (kg) 49,5 (8,5) 45,4 ± 10,5 <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 44,0 (7,0) 43,0 (6,8) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 59,0 (9,0) 58,3 ± 7,1 <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 95,0 (13,0) 94,5 (16,8) 0,736b 

HbA1c (%) 6,0 (0,0) 6,0 (1,0) 0,249b 

İnsülin (µU/L) 15,0 (8,0) 11,5 (8,0) 0,004*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (1,0) 3,0 (2,0) 0,033*b 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (1,0) 5,0 (2,0) 0,009*b 

AST (U/L) 18,0 (7,0) 16,0 (5,8) 0,002*b 

ALT (U/L) 18,0 (12,0) 15,5 (7,0) 0,011*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 207,9 ± 38,2 204,2 ± 36,0 0,505a 

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

HDL (mg/dL) 51,0 (12,3) 53,0 (14,0) 0,001*b 

Trigliserit (mg/dL) 143,0 ± 59,5 119,0 (67,5) 0,020*b 

CRP (mg/L) 6,0 (8,0) 6,0 (8,8) 0,016*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi.  

Tablo 4.14, 3. derece obez olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçlarını karşılaştırmaktadır. Tedavi sürecinde, kilo, yağ miktarı, sıvı miktarı ve kas 

miktarında istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gözlemlenmiştir (p<0,001). İnsülin, C-

peptid, ürik asit, AST ve ALT seviyelerinde de anlamlı düşüşler tespit edilmiştir (p<0,05). 

HDL kolesterol düzeyinde anlamlı bir artış ve trigliserit ve CRP seviyelerinde de anlamlı bir 

azalma meydana gelmiştir (p<0,05). Bununla birlikte, 3. derece obez grubunda olan 

hastaların tedavi öncesi ve sonrası glukoz, HbA1c, total kolesterol ve LDL düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.15. Çalışmaya katılan hastaların VKİ gruplarına göre tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler 
Pre-obez 

Değişim 

1. Derece Obez 

Değişim 

2. Derece Obez 

Değişim 

3. Derece Obez 

Değişim 
p-değeri 

Kilo (kg) -3,5 ± 3,6 -4,3 ± 6,1 -5,0 ± 6,3 -6,0 (12,3) 0,135b 

Yağ Miktarı (kg) -1,7 ± 3,2 -2,9 ± 4,4 -3,0 ± 4,7 -4,0 (9,0) 0,033*b 

Sıvı Miktarı (kg) -1,3 ± 1,2 -1,0 (2,0) -1,0 (2,3) -2,0 (3,0) 0,521b 

Kas Miktarı (kg) -1,7 ± 1,6 -2,0 (3,0) -2,0 (3,0) -2,0 (4,0) 0,673b 

Glukoz (mg/dL) -4,4 ± 9,6 0,0 (15,0) -2,7 ± 14,0 -3,0 (16,8) 0,373b 

HbA1c (%) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,664b 

İnsülin (µU/L) -4,0 (6,0) -1,0 (7,0) -2,0 (6,0) -2,5 (9,0) 0,371b 

C-Peptid (ng/mL) 0,0 (1,0) 0,0 (0,0) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,040*b 

Ürik Asit (mg/dL) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,0 (1,3) 0,0 (1,0) 0,261b 

AST (U/L) -0,8 ± 4,4 -1,0 (6,0) -2,0 (8,0) -1,0 (6,0) 0,510b 

ALT (U/L) -3,5 (7,3) -2,0 (8,5) -3,0 (9,3) -1,0 (10,0) 0,452b 

Total Kolesterol (mg/dL) 0,6 ± 33,4 -4,1 ± 33,9 -0,5 (37,3) -2,9 ± 28,3 0,702b 

LDL (mg/dL) 4,9 ± 29,0 0,0 (27,5) -2,0 (30,5) -3,0 (30,5) 0,292b 

HDL (mg/dL) 3,1 ± 8,0 3,2 ± 8,1 2,7 ± 8,4 3,2 ± 8,0 0,983a 

Trigliserit (mg/dL) -21,0 (46,3) -13,5 (63,3) -10,0 (51,0) -14,0 (51,3) 0,525b 

CRP (mg/L) -1,0 (3,3) 0,0 (1,0) -1,0 (3,0) -1,0 (4,3) 0,076b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: ANOVA test; b: Kruskal-Wallis test. Değişim, son değerden 

ilk değerdin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  

 

Tablo 4.15, VKİ gruplarına göre hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçlarındaki değişimleri özetlemektedir. Elde edilen bulgular, tedavi sonrası 

obezite hastalarında yağ miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma olduğunu 

göstermektedir (p = 0,033). Özellikle, 3. derece obez grubunda yağ miktarında tedavi sonrası 

en belirgin düşüş kaydedilmiş olup, bu grup -4,0 kg (IQR: 9) ile diğer gruplardan daha fazla 

azalma göstermiştir.  

Tedavi sonrası C-Peptid düzeyindeki değişim de VKİ grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık göstermektedir (p = 0,040).  Sonuçlara göre, pre-obez grubundaki 

hastalarda, C-Peptid düzeyindeki düşüş, 2. derece obez grubundaki hastalara göre daha fazla 

olduğu gözlemlenmiştir.   
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Şekil 4.5. Çalışmaya katılan hastaların kilo değişimlerine göre dağılımı. 

Şekil 4.5’te obezite polikliniğine kilo verme amacıyla başvuran hastaların tedavi 

sonrası kilo değişimlerine göre dağılımları görselleştirilmiştir. 

Kilo Alan- Kilo 
Değişimi Nötr

(%23,7)

Kilo Kaybı %1,0-
%4,9

(%25,0)

Kilo Kaybı %5,0-
%9,9

(%26,0)

Kilo Kaybı %10,0-
%14,9

(%16,7)

Kilo Kaybı %15 ve üzeri
(%8,6)
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Tablo 4.16. Çalışmaya katılan hastaların kilo değişimlerine göre demografik özelliklerin karşılaştırılması. 

Değişkenler 
Kilo Alan- Kilo 

Değişimi Nötr (n = 74) 

Kilo Kaybı %1,0-

%4,9 

(n = 78) 

Kilo Kaybı %5,0-

%9,9 

(n = 81) 

Kilo Kaybı %10,0-

%14,9 

(n = 52) 

Kilo Kaybı %15 ve 

üzeri 

(n = 27) 

 p-değeri 

Yaş 50,0 (16,8) 49,5 (14,0) 49,2 ± 11,1 50,1 ± 11,2 46,6 ± 12,1  0,434a 

Boy (cm) 162,5 (8,0) 160,0 (8,0) 160,0 (10,0) 159,4 ± 7,7 164,2 ± 8,5  0,081a 

Cinsiyet, n (%)        

Kadın 64 (86,0) 71 (91,0) 71 (88,0) 50 (96,2) 20 (74,1)  
0,053b 

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)  

0,022*b Bekar 15 (21,7) 7 (9,6) 5 (6,8) 5 (10,9) 1 (5,0)  

Boşanmış/Dul 4 (5,8) 5 (6,8) 3 (4,1) 9 (19,6) 2 (10,0)  

Eğitim Düzeyi, n (%)        

Okur-yazar değil 0 (0,0) 1 (1,4) 2 (2,8) 1 (2,1) 0 (0,0)  

0,743b 

İlkokul 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)  

Lise 19 (27,1) 25 (34,2) 22 (30,6) 13 (27,7) 6 (28,6)  

Üniversite 22 (31,4) 15 (20,6) 14 (19,4) 10 (21,3) 4 (19,0)  

Meslek, n (%)        

Beyaz yakalı 9 (13,2) 10 (13,9) 6 (8,3) 5 (10,9) 1 (5,0)  

0,740b 

Mavi yakalı 9 (13,2) 8 (11,1) 14 (19,4) 8 (17,4) 3 (15,0)  

Öğrenci 2 (2,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,0)  

Emekli 5 (7,4) 11 (15,3) 9 (12,5) 7 (15,2) 5 (25,0)  

Ev hanımı 40 (58,9) 38 (52,8) 40 (55,6) 24 (52,2) 9 (45,0)  

Çalışmıyor 3 (4,4) 5 (6,9) 3 (4,2) 2 (4,3) 1 (5,0)  

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Kruskal-Wallis test; b: 

Fisher’s exact test. 
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Tablo 4.16’da kilo değişimlerine göre hastaların demografik özellikleri 

incelenmektedir. Elde edilen sonuçlar, medeni durum açısından hastaların kilo kaybı oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunduğunu göstermektedir (p = 0,022). 

Özellikle, evli olan hastaların, bekar olan hastalara kıyasla daha yüksek oranlarda kilo kaybı 

yaşadığı saptanmıştır. Öte yandan, yaş, boy, cinsiyet, eğitim düzeyi ve meslek açısından 

hastaların kilo kaybı oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilememiştir 

(p> 0,05). 

Tablo 4.17’de, hastaların kilo değişimlerine göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı 

özellikleri karşılaştırılmıştır. Analiz sonuçları, ailede obezite öyküsü, takip durumu ve vizit 

sayısı açısından hastaların kilo değişimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar 

olduğunu göstermiştir. Özellikle, ailede obezite öyküsü olmayan hastaların kilo kaybının 

ailede obezite öyküsü olanlara göre her grupta daha yüksek oranda kilo verdiği 

gözlemlenmiştir (p = 0,044). Ayrıca, düzenli takip edilen hastaların daha yüksek oranlarda 

kilo kaybı yaşadığı saptanmıştır (p = 0,009). Bunun yanı sıra, vizit sayısı ile kilo kaybı 

arasında da anlamlı bir ilişki bulunmuş olup, daha fazla vizit sayısının daha fazla kilo kaybı 

ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (p = 0,034). 
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Tablo 4.17. Çalışmaya katılan hastaların kilo değişimlerine göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler 

Kilo Alan- Kilo 

Değişimi Nötr  

(n = 74) 

Kilo Kaybı 

%1,0-%4,9 

(n = 78) 

Kilo Kaybı 

%5,0-%9,9 

(n = 81) 

Kilo Kaybı 

%10,0-%14,9 

(n = 52) 

Kilo Kaybı %15 

ve üzeri 

(n = 27) 

p-değeri 

Obezite Öyküsü, n (%)       

Doğum sonrası 27 (42,8) 25 (38,4) 22 (34,9) 16 (37,2) 6 (31,6) 

0,601a 

Çocukluk 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 (3,1) 4 (6,3) 3 (7,0) 2 (10,5) 

İş-yaşam değişikliği 6 (9,5) 4 (6,2) 5 (7,9) 2 (4,7) 0 (0,0) 

Menopoz 3 (4,8) 3 (4,6) 3 (4,8) 2 (4,7) 3 (15,8) 

Sağlık sorunları 5 (7,9) 13 (20,0) 15 (23,8) 4 (9,3) 2 (10,5) 

Sigarayı bırakma 1 (1,6) 0 (0,0) 1 (1,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Diğer 10 (15,9) 7 (10,8) 6 (9,6) 7 (16,2) 2 (10,5) 

İlaç Kullanımı, n (%)       

Var 51 (71,8) 57 (78,1) 59 (80,8) 40 (85,1) 16 (80,0) 
0,509a 

Yok 20 (28,2) 16 (21,9) 14 (19,2) 7 (14,9) 4 (20,0) 

Antipsikotik İlaç Kullanımı, n (%)       

Var 8 (11,3) 8 (11,0) 8 (11,0) 10 (21,3) 3 (15,0) 
0,458a 

Yok 63 (88,7) 65 (89,0) 65 (89,0) 37 (78,7) 17 (85,0) 

Sigara Kullanımı, n (%)       

Var 12 (16,9) 9 (12,3) 12 (16,4) 11 (23,4) 2 (10,0) 

0,334a Yok 49 (69,0) 61 (83,6) 57 (78,1) 32 (68,1) 17 (85,0) 

Bırakmış 10 (14,1) 3 (4,1) 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) 

0,883a 
Haftada 3 kez en az 30 dakika 11 (15,7) 14 (19,1) 16 (22,2) 10 (21,8) 2 (10,5) 

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) 
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Tablo 4.17 (devam). Çalışmaya katılan hastaların kilo değişimlerine göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler 

Kilo Alan- Kilo 

Değişimi Nötr  

(n = 74) 

Kilo Kaybı 

%1,0-%4,9 

(n = 78) 

Kilo Kaybı 

%5,0-%9,9 

(n = 81) 

Kilo Kaybı 

%10,0-%14,9 

(n = 52) 

Kilo Kaybı %15 

ve üzeri 

(n = 27) 

p-değeri 

Öğünler Arası Yeme, n (%)       

Var 42 (60,0) 50 (68,5) 53 (73,6) 39 (84,8) 14 (73,7) 0,066b 

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) 
0,698b 

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) 

0,044*a 
Anne veya baba 34 (48,6) 23 (31,5) 22 (30,2) 11 (23,9) 4 (21,1) 

Kardeş 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 Dışında Hastalık, n (%)       

Var 46 (65,7) 50 (68,5) 42 (57,5) 32 (68,1) 11 (57,9) 
0,609b 

Yok 24 (34,3) 23 (31,5) 31 (42,5) 15 (31,9) 8 (42,1) 

Takip Durumu, n (%)       

Düzenli 44 (59,5) 49 (62,8) 63 (77,8) 44 (84,6) 19 (70,4) 
0,009*b 

Düzensiz 30 (40,5) 29 (37,2) 18 (22,2) 8 (15,4) 8 (29,6) 

Ana Öğün Sayısı 2,4 (1,0) 2,0 (1,0) 2,4 (1,0) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,986c 

Vizit Sayısı 14,6 ± 6,3 14,0 ± 8,5 16,0 ± 5,9 17,1 ± 5,2 15,0 ± 8,0 0,034*d 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Fisher’s exact test;  

b: Ki-kare test; c: Kruskal-Wallis test; d: ANOVA test. 
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Tablo 4.18. Kilo alan ya da kilo değişimi nötr olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Yağ Miktarı (kg) 37,0 (14,8) 39,0 (13,8) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 42,0 (7,8) 42,6 ± 5,6 0,022*b 

Kas Miktarı (kg) 55,0 (9,0) 56,0 (8,8) 0,007*b 

Glukoz (mg/dL) 96,7 ± 13,5 93,0 (15,0) 0,357b 

HbA1c (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,443b 

İnsülin (µU/L) 12,0 (7,0) 13,5 (8,2) 0,032*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (2,0) 3,0 (2,0) 0,203b 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,604b 

AST (U/L) 18,0 (7,8) 18,0 (5,0) 0,157b 

ALT (U/L) 20,0 (9,8) 18,0 (10,0) 0,087b 

Total Kolesterol (mg/dL) 199,3 ± 38,3 200,4 ± 35,9 0,704a 

LDL (mg/dL) 117,7 ± 31,7 117,8 ± 30,6 0,941a 

HDL (mg/dL) 52,0 (13,8) 52,0 (9,0) 0,513b 

Trigliserit (mg/dL) 117,5 (73,0) 119,0 (81,0) 0,833b 

CRP (mg/L) 4,0 (6,0) 5,0 (5,0) 0,867b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

Kilo alan ya da kilo değişimi nötr olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar 

ve klinik sonuçları Tablo 4.18’de karşılaştırılmaktadır. Sonuçlar, tedavi sonrası yağ 

miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış olduğunu göstermektedir (p<0,001). Benzer 

şekilde, sıvı miktarında (p=0,022), kas miktarında (p=0,007) ve insülin düzeyinde (p = 

0,032) de tedavi sonrası anlamlı artışlar kaydedilmiştir. Ancak glukoz, HbA1c, C-peptid, 

ürik asit, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit ve CRP değerlerinde tedavi 

öncesi ve sonrasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p> 0,05). 
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Tablo 4.19. Kilo kaybı %1,0-%4,9 olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Yağ Miktarı (kg) 90,0 (22,8) 87,0 (23,8) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 34,0 (12,5) 33,0 (11,8) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 39,0 (7,8) 38,0 (8,0) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 52,0 (10,0) 51,0 (10,0) 0,798b 

HbA1c (%) 96,6 ± 11,2 96,2 ± 11,6 0,332a 

İnsülin (µU/L) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,082b 

C-Peptid (ng/mL) 12,5 (9,0) 11,0 (11,8) 0,046*b 

Ürik Asit (mg/dL) 3,0 (2,0) 3,0 (1,0) 0,111b 

AST (U/L) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,126b 

ALT (U/L) 17,5 (6,8) 17,0 (6,0) 0,214b 

Total Kolesterol (mg/dL) 17,0 (11,2) 15,0 (9,0) 0,298b 

LDL (mg/dL) 205,5 ± 42,1 209,4 ± 38,1 0,294a 

HDL (mg/dL) 122,0 ± 36,6 125,8 ± 32,6 0,074a 

Trigliserit (mg/dL) 52,0 (18,5) 53,0 (17,2) 0,235b 

CRP (mg/L) 128,0 (77,0) 115,0 (64,2) 0,082b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

Tablo 4.19’da %1,0-%4,9 kilo kaybı olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

laboratuvar ile klinik sonuçları karşılaştırılmıştır. Bu hasta grubunda tedavi sonrasında yağ, 

sıvı ve kas miktarında istatistiksel olarak anlamlı azalmalar görülmüştür (p<0,001). Benzer 

şekilde, C-Peptid düzeyi de tedavi sonrası anlamlı şekilde düşmüştür (p=0,046). Diğer 

parametrelerde, tedavi öncesi ve sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p> 0,05). 
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Tablo 4.20. Kilo kaybı %5,0-%9,9 olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Yağ Miktarı (kg) 36,0 (12,0) 31,0 (11,0) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 39,0 (7,0) 38,0 (7,0) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 53,0 (10,0) 50,0 (10,0) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 94,6 ± 11,1 93,3 ± 8,6 0,368a 

HbA1c (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,166b 

İnsülin (µU/L) 12,0 (10,0) 9,0 (5,5) <0,001*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (1,8) 3,0 (1,0) 0,029*b 

Ürik Asit (mg/dL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,899b 

AST (U/L) 17,0 (7,0) 16,0 (5,0) 0,003*b 

ALT (U/L) 19,0 (13,0) 15,0 (8,0) <0,001*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 214,8 ± 44,4 209,0 (50,5) 0,986b 

LDL (mg/dL) 130,9 ± 38,9 128,0 (48,5) 0,692b 

HDL (mg/dL) 54,0 (14,0) 57,0 (18,0) <0,001*b 

Trigliserit (mg/dL) 144,0 (66,0) 122,0 (60,5) 0,015*b 

CRP (mg/L) 4,5 (6,2) 2,0 (4,0) <0,001*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

%5,0-%9,9 kilo kaybı yaşayan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçları karşılaştırılmış ve bulgular Tablo 4.20’de sunulmuştur. Tedavi sonrasında 

yağ, sıvı ve kas miktarları ile insülin, ALT ve CRP düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı 

azalmalar gözlemlenmiştir (p<0,001). C-peptid ve AST düzeylerinde de tedavi sonrası 

anlamlı azalmalar tespit edilmiştir (sırasıyla p = 0,029, p = 0,003). Bununla birlikte, HDL 

seviyesinde tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptanmıştır (p<0,001). Diğer 

parametrelerde ise tedavi sonrası anlamlı bir değişiklik gözlemlenmemiştir (p> 0,05). 
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Tablo 4.21. Kilo kaybı %10,0-%14,9 olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Yağ Miktarı (kg) 34,0 (11,2) 27,5 (10,5) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 39,9 ± 5,9 37,2 ± 5,7 <0,001*a 

Kas Miktarı (kg) 53,1 ± 7,6 49,7 ± 7,4 <0,001*a 

Glukoz (mg/dL) 96,4 ± 13,9 91,9 ± 11,2 0,031*a 

HbA1c (%) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) 0,005*b 

İnsülin (µU/L) 14,0 (7,0) 9,2 ± 4,0 <0,001*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (2,0) 2,0 (1,0) <0,001*b 

Ürik 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*b 

ALT (U/L) 18,0 (14,0) 14,0 (6,2) <0,001*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 214,0 (56,8) 198,0 (58,5) 0,070b 

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

HDL (mg/dL) 55,2 ± 12,7 60,7 ± 13,1 <0,001*a 

Trigliserit (mg/dL) 127,0 (63,0) 98,5 (46,8) <0,001*b 

CRP (mg/L) 3,0 (3,0) 2,0 (3,0) <0,001*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

%10,0-%14,9 kilo kaybı yaşayan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçlarının karşılaştırılması Tablo 4.21’de sunulmaktadır. Tedavi sonrasında yağ, 

sıvı ve kas miktarları ile insülin, C-peptid, ürik asit, ALT, trigliserit ve CRP değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı azalmalar tespit edilmiştir (p<0,001). Glukoz ve AST seviyesinde 

de anlamlı düşüşler gözlenmiştir (sırasıyla p=0,031, p = 0,033). Ayrıca, HbA1c düzeyinde 

de tedavi sonrası anlamlı azalmalar kaydedilmiştir (p<0,05). Bununla birlikte, HDL 

seviyesinde tedavi sonrası anlamlı bir artış saptanmıştır (p<0,001). Total kolesterol ve LDL 

seviyelerinde ise tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik görülmemiştir 

(p>0,05). 
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Tablo 4.22. Kilo kaybı %15 ve üzeri olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik 

sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Yağ Miktarı (kg) 43,0 ± 12,8 27,9 ± 8,4 <0,001*a 

Sıvı Miktarı (kg) 45,6 ± 8,6 40,8 ± 7,2 <0,001*a 

Kas Miktarı (kg) 60,1 ± 10,4 53,0 (11,5) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 95,0 (10,0) 95,0 (14,0) 0,875b 

HbA1c (%) 6,0 (0,0) 6,0 (1,0) 0,066b 

İnsülin (µU/L) 12,0 (9,5) 9,0 (6,0) <0,001*b 

C-Peptid (ng/mL) 3,0 (1,5) 2,0 (1,0) 0,009*b 

Ürik Asit (mg/dL) 6,0 (2,5) 4,7 ± 1,4 0,004*b 

AST (U/L) 19,0 (9,0) 17,0 (5,5) 0,007*b 

ALT (U/L) 22,0 (17,5) 14,0 (6,0) <0,001*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 198,0 (29,0) 196,3 ± 35,0 0,093b 

LDL (mg/dL) 124,2 ± 32,1 118,1 ± 33,6 0,112a 

HDL (mg/dL) 51,9 ± 12,6 56,9 ± 12,8 <0,001*a 

Trigliserit (mg/dL) 119,0 (65,0) 96,0 (51,0) <0,001*b 

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

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli sıralar testi. 

%15 ve üzeri kilo kaybı yaşayan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve 

klinik sonuçlarının karşılaştırılması Tablo 4.22’de sunulmaktadır. Tedavi sonrası, yağ, sıvı 

ve kas miktarlarında belirgin azalmalar gözlemlenmiştir (p<0,001). Bunun yanısıra, insülin, 

ALT, trigliserit ve CRP düzeylerinde de istatistiksel olarak anlamlı azalmalar kaydedilmiştir 

(p<0,01). Benzer şekilde, C-Peptid, ürik asit ve AST değerlerinde de tedavi sonrası 

istatistiksel olarak anlamlı azalmalar tespit edilmiştir (sırasıyla p = 0,009, p = 0,004, p = 

0,007). HDL seviyesinde ise tedavi sonrası anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0,001). Ancak, 

glukoz, HbA1c, total kolesterol ve LDL seviyelerinde tedavi sonrası istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (p>0,05). 



 

5
7
 

Tablo 4.23. Hastaların kilo değişimlerine göre tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik sonuçlarının karşılaştırılması. 

Değişkenler 
Kilo Alan- Kilo 

Değişimi Nötr 

Kilo Kaybı  

%1,0-%4,9 

Kilo Kaybı  

%5,0-%9,9 

Kilo Kaybı  

%10,0-%14,9 

Kilo Kaybı  

%15 ve üzeri 
p-değeri 

Yağ Miktarı (kg) 2,0 (3,5) -1,0 (3,0) -5,0 (3,0) -7,0 (4,0) -13,0 (6,0) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 0,0 (1,0) -1,0 (2,0) -2,0 (1,0) -2,0 (1,0) -4,8 ± 2,5 <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 1,0 (1,0) -1,0 (2,0) -2,0 (2,0) -3,0 (2,0) -5,9 ± 3,0 <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 0,0 (16,0) -0,1 ± 13,5 -1,2 ± 12,4 -4,8 ± 14,7 0,0 (14,0) 0,808b 

HbA1c (%) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,052b 

İnsülin (µU/L) 1,0 (5,5) -1,0 (7,0) -2,0 (5,3) -5,0 (6,5) -4,0 (12,0) <0,001*b 

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*b 

Ürik 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*b 

AST (U/L) 0,0 (6,0) -1,0 (6,0) -1,5 (6,3) -2,2 ± 7,0 -3,0 (9,0) 0,217b 

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*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 2,6 ± 24,4 2,8 ± 33,8 -1,5 (37,3) -12,0 (43,5) -7,9 ± 25,5 0,112b 

LDL (mg/dL) 0,9 ± 22,1 6,0 (28,0) 0,0 (26,5) -5,0 ± 36,8 -6,1 ± 19,3 0,272b 

HDL (mg/dL) 0,9 ± 8,4 1,9 ± 8,6 3,4 ± 7,0 5,9 ± 8,5 5,0 ± 6,6 0,007*a 

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*b 

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*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: ANOVA test; b: Kruskal-

Wallis test. Değişim, son değerden ilk değerdin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  
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Tablo 4.23’te, hastaların kilo değişimlerine göre tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar 

ve klinik sonuçlarını karşılaştırılmaktadır. Tedavi sonrası, hastaların yağ, sıvı ve kas 

miktarlarında kilo kaybı ile birlikte belirgin azalmalar gözlemlenmiştir (p<0,001). Benzer 

şekilde, insülin, C-peptid, ürik asit, ALT, trigliserit ve CRP düzeylerinde de kilo kaybı fazla 

olan gruplarda diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı azalmalar tespit edilmiştir 

(p<0,001). HDL seviyesinde ise kilo kaybı ile birlikte anlamlı bir artış kaydedilmiştir 

(p=0,007). Diğer parametrelerde kilo kaybı grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişiklik saptanmamıştır (p>0,05).  

Çalışmamızda obezite tedavisi gören hastaların “başarılı” kabul edilebilmeleri için, 

uygulanan programın en az bir yıllık sürecinin sonunda %5 ve üzerinde kilo kaybının 

sağlanması gereklidir. Şekil 4.6. ’da obezite polikliniğine kilo verme amacıyla başvuran 

hastaların tedavi sonrası kilo vermede başarı yüzdesi görselleştirilmiştir. 

 

Şekil 4.6. Çalışmaya katılan hastaların tedavi sonrası kilo vermede başarı yüzdesi. 

Başarılı
%51,3

Başarısız
%48,7
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Tablo 4.24. Hastaların kilo vermede başarılı olma durumuna göre demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

Değişkenler 
Başarılı  

(n = 160) 

Başarısız  

(n = 152) 
p-değeri 

Yaş 49,1 ± 11,3 50,0 (15,0) 0,889c 

Boy (cm) 160,0 (11,0) 161,0 (8,0) 0,319c 

Cinsiyet, n (%)    

Kadın 141 (88,1) 135 (88,8) 0,849b 

Erkek 19 (11,9) 17 (11,2)  

Medeni Durum, n (%)    

Evli 114 (82,0) 111 (78,2) 

0,092b Bekar 11 (7,9) 22 (15,5) 

Boşanmış/Dul 14 (10,1) 9 (6,3) 

Eğitim Düzeyi, n (%)    

Okur-yazar değil 3 (2,1) 1 (0,7) 

0,189a 

İlkokul 59 (42,2) 45 (31,5) 

Ortaokul 9 (6,4) 16 (11,2) 

Lise 41 (29,3) 44 (30,8) 

Üniversite 28 (20,0) 37 (25,8) 

Meslek, n (%)    

Beyaz yakalı 12 (8,7) 19 (13,6) 

0,473b 

Mavi yakalı 25 (18,1) 17 (12,1) 

Öğrenci 1 (0,7) 2 (1,4) 

Emekli 21 (15,3) 16 (11,4) 

Ev hanımı 73 (52,9) 78 (55,8) 

Çalışmıyor 6 (4,3) 8 (5,7) 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan 

veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test c: Mann-Whitney U test. 

Tablo 4.24’te yer alan bulgular, hastaların kilo vermede başarılı olma durumuna göre 

demografik özelliklerinin karşılaştırılmasını göstermektedir. Analiz sonuçları, yaş, boy, 

cinsiyet, medeni durum, eğitim düzeyi ve meslek değişkenleri açısından tedavi sonrası kilo 

vermede başarılı ve başarısız gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.25. Hastaların kilo vermede başarılı olma durumuna göre obezite öyküsü ve yaşam tarzı 

özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler 
Başarılı  

(n = 160) 

Başarısız  

(n = 152) 
p-değeri 

Obezite Öyküsü, n (%)    

Doğum sonrası 44 (35,2) 52 (40,6) 

0,522a 

Çocukluk 18 (14,4) 15 (11,7) 

Ergenlik 2 (1,6) 6 (4,7) 

Evlilik 9 (7,2) 3 (2,3) 

İş-yaşam değişikliği 7 (5,6) 10 (7,8) 

Menopoz 8 (6,4) 6 (4,7) 

Sağlık sorunları 21 (16,8) 18 (14,1) 

Sigarayı bırakma 1 (0,8) 1 (0,8) 

Diğer 15 (12,0) 17 (13,3) 

İlaç Kullanımı, n (%)    

Var 115 (82,1) 108 (75,0) 
0,143b 

Yok 25 (17,9) 36 (25,0) 

Antipsikotik İlaç Kullanımı, n (%)    

Var 21 (15,0) 16 (11,1) 
0,330b 

Yok 119 (85,0) 128 (88,9) 

Sigara Kullanımı, n (%)    

Var 25 (17,9) 21 (14,6) 

0,579b Yok 106 (75,7) 110 (76,4) 

Bırakmış 9 (6,4) 13 (9,0) 

Egzersiz, n (%)    

Haftada 30 dakikadan az 73 (53,3) 72 (50,3) 

0,679b 
Haftada 3 kez en az 30 dakika 28 (20,4) 25 (17,5) 

Haftada en az 5 kez en az 30 dakika 20 (14,6) 23 (16,1) 

Yok 16 (11,7) 23 (16,1) 

Öğünler Arası Yeme, n (%)    

Var 106 (77,4) 92 (64,3) 
0,017*b 

Yok 31 (22,6) 51 (35,7) 

Gece Yeme, n (%)    

Var 44 (32,1) 52 (36,4) 
0,454b 

Yok 93 (67,9) 91 (63,6) 
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Tablo 4.25 (devam). Hastaların kilo vermede başarılı olma durumuna göre obezite öyküsü ve yaşam 

tarzı özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler 
Başarılı  

(n = 160) 

Başarısız  

(n = 152) 
p-değeri 

Ailede Obezite, n (%)    

Anne ve baba 19 (13,8) 12 (8,4) 

0,059b 
Anne veya baba 37 (26,8) 57 (39,9) 

Kardeş 23 (16,7) 15 (10,5) 

Yok 59 (42,8) 59 (41,3) 

Ailede Obezite Dışında Hastalık, n (%)    

Var 85 (61,2) 96 (67,1) 
0,295b 

Yok 54 (38,8) 47 (32,9) 

Takip Durumu, n (%)    

Düzenli 126 (78,8) 93 (61,2) 
0,001*b 

Düzensiz 34 (21,3) 59 (38,8) 

Ana Öğün Sayısı, medyan (IQR) 2,0 (1,0) 2,0 (1,0) 0,770c 

Vizit Sayısı, medyan (IQR) 16,0 (8,0) 14,0 (9,0) 0,004*c 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. a: Fisher’s exact test; b: Ki-kare test; c: Mann-Whitney U test. 

Tablo 4.25’de yer alan veriler, hastaların kilo vermede başarılı olma durumuna göre 

obezite öyküsü ve yaşam tarzı özelliklerinin karşılaştırılmasını içermektedir. Öğünler arası 

yeme alışkanlığına sahip olan hastaların, bu alışkanlığı olmayanlara kıyasla kilo vermede 

daha başarılı olduğu belirlenmiştir (p=0,017). Takip durumu açısından, düzenli takip edilen 

hastaların kilo verme başarı oranlarının istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek 

olduğu görülmektedir (p=0,001). Ayrıca, başarılı hastaların daha yüksek vizit sayısına sahip 

oldukları ve bu faktörün kilo verme başarısını etkilediği saptanmıştır (p=0,004).  
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Tablo 4.26. Tedavi sonrası kilo vermede başarılı ve başarısız olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar ve klinik sonuçları. 

Değişkenler 
Başarılı Başarısız Başarılı 

Değişim 

Başarısız 

Değişim 
p-değeri 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası p-değeri 

Kilo (kg) 94,0 (22,8) 84,0 (19,2) <0,001*b 93,0 (24,0) 93,0 (23,2) 0,301b -9,0 (5,2) -1,0 (4,0) <0,001*b 

VKİ (kg/m2) 36,0 (13,2) 30,0 (12,2) <0,001*b 36,0 (14,0) 37,0 (14,2) 0,194b -3,5 (2,0) 0,0 (2,0) <0,001*b 

Yağ Miktarı (kg) 40,0 (9,0) 38,0 (8,0) <0,001*b 40,0 (7,0) 40,0 (7,2) 0,009*b -6,0 (5,0) 0,0 (3,0) <0,001*b 

Sıvı Miktarı (kg) 53,0 (11,0) 50,0 (10,0) <0,001*b 54,0 (10,0) 54,0 (10,0) 0,019*b -2,0 (2,0) 0,0 (2,0) <0,001*b 

Kas Miktarı (kg) 95,0 (13,5) 93,0 (14,0) 0,082b 96,7 ± 12,3 94,0 (16,0) 0,294b -3,0 (2,0) 0,0 (3,0) <0,001*b 

Glukoz (mg/dL) 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) <0,001*b 6,0 (1,0) 6,0 (1,0) >0,999b -1,5 (13,2) -1,0 (16,0) 0,660b 

HbA1c (%) 13,0 (9,2) 9,0 (6,0) <0,001*b 12,0 (8,0) 12,5 (11,0) 0,956b 0,0 (1,0) 0,0 (0,0) 0,005*b 

İnsülin (µU/L) 3,0 (2,0) 2,0 (1,0) <0,001*b 3,0 (2,0) 3,0 (2,0) 0,455b -3,0 (7,0) 0,0 (6,0) <0,001*b 

C-Peptid (ng/mL) 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) <0,001*b 5,0 (2,0) 5,0 (2,0) 0,402b 0,0 (1,0) 0,0 (0,0) 0,005*b 

Ürik Asit (mg/dL) 18,0 (7,2) 16,0 (5,0) <0,001*b 18,0 (7,0) 17,0 (5,5) 0,035*b 0,0 (1,0) 0,0 (1,0) 0,022*b 

AST (U/L) 19,0 (14,2) 14,0 (7,2) <0,001*b 18,0 (10,2) 17,0 (9,5) 0,036*b -2,0 (8,0) 0,0 (6,0) 0,059b 

ALT (U/L) 211,0 (55,0) 201,0 (51,0) 0,077b 202,5 ± 40,3 204,0 (55,0) 0,285b -3,0 (10,0) -1,0 (8,5) <0,001*b 

Total Kolesterol (mg/dL) 129,3 ± 36,2 121,0 (40,0) 0,115b 119,9 ± 34,3 121,9 ± 31,8 0,419a -5,0 (40,0) 3,0 (33,0) 0,046*b 

LDL (mg/dL) 132,0 (66,0) 107,0 (58,5) <0,001*b 122,0 (76,5) 117,0 (69,5) 0,483b 4,3 ± 7,5 1,3 ± 8,6 0,001*b 

HDL (mg/dL) 53,0 (16,2) 58,0 (17,5) <0,001*b 52,0 (16,0) 52,0 (15,0) 0,085b -3,0 (29,5) 3,0 (27,8) 0,083b 

Trigliserit (mg/dL) 4,0 (6,0) 2,0 (3,0) <0,001*b 4,0 (5,0) 4,0 (5,0) 0,373b -17,0 (54,5) -4,5 (49,5) <0,001*b 

CRP (mg/L) 94,0 (22,8) 84,0 (19,2) <0,001*b 93,0 (24,0) 93,0 (23,2) 0,301b -1,0 (3,0) 0,0 (2,0) <0,001*b 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. a: Bağımlı örneklem t-testi; b: Wilcoxon işaretli 

sıralar testi; c: Mann-Whitney U test. Değişim, son değerden ilk değerdin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  
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Tablo 4.26, kilo vermede başarılı ve başarısız olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

laboratuvar ve klinik sonuçlarını karşılaştırmaktadır. Kilo vermede başarılı olan hastalarda, 

tedavi sonrası kilo, VKİ, yağ ve sıvı değerlerinde anlamlı azalmalar gözlemlenmiştir 

(p<0,001). Ayrıca, başarılı grubun tedavi sonrası glukoz, HbA1c, insülin C-Peptid, ürik asit, 

AST, LDL, trigliserit ve CRP düzeylerinde de istatistiksel olarak anlamlı azalmalar tespit 

edilmiştir (p<0,001). HDL seviyesinde ise tedavi sonrası anlamlı bir artış tespit edilmiştir 

(p<0,001).   

Kilo vermede başarısız olan hastalarda yağ ve sıvı miktarlarında anlamlı bir artış 

gözlemlenmiştir (sırasıyla p = 0,009, p = 0,019). Ayrıca, bu grup için ürik asit ve AST 

değerlerinde de anlamlı değişimler saptanmıştır (sırasıyla p = 0,035, p = 0,036).  

Tedavi sonrası değişimler incelendiğinde, glukoz, AST ve HDL değerlerine dışında 

tüm parametrelerde başarılı grupta istatistiksel olarak anlamlı değişimler gözlemlenmiştir 

(p> 0,05). 
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5. TARTIŞMA 

Obezite polikliniğimizde takip edilmekte olan 312 hastanın tedavi başarısını 

değerlendirmek amacıyla yaptığımız çalışmada %5 ve üzerinde kilo vererek başarılı olan 

hastaların oranı %51,3 iken bu hastaların %78,8’i başarıyı düzenli takip ile sağlamıştır. 

Eğitim düzeyine ilişkin veriler incelendiğinde, çalışmamızın evrenini oluşturan 

hastalardan lise ve üniversite mezunu olanlar en büyük grubu oluştururken, çalışmamızın 

örneklemindeki hastalardan ilkokul ve lise mezunu olanlar başka çalışmalara (87,88) benzer 

şekilde en büyük grubu oluşturmaktadır. Bu durum, üniversite mezunlarının obezite 

tedavisine daha az uyum sağladığı veya düzenli takibe gelme oranlarının düşük olduğu 

anlamına gelebilir. Bu bulgu eğitim düzeyi yüksek bireylerin zaman kısıtlılığı nedeniyle 

sağlık hizmetlerine erişiminde zorlandığı, poliklinik takipleri dışında kendi başlarına diyet, 

egzersiz veya özel sağlık danışmanlığı gibi farklı stratejiler denemeye daha eğilimli olduğu 

şeklinde yorumlanabilir. 

Çalışmamıza katılan hastaların tedavi öncesi ve sonrası klinik sonuçları 

değerlendirildiğinde başarılı olanların antropometrik ölçümlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma sağlanmıştır. Tedavi sonrası kas miktarı ile kilo verme başarısı arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmamakla birlikte düşüşler gerçekleşmiştir. Kas miktarındaki düşüş 

hastaların tedavi sürecinde yeterli egzersiz alışkanlıklarının olmadığı şeklinde 

yorumlanabilir. 

Akarsu ve ark.nın (89) 2023 yılındaki çalışmada hastaların ön test ve son testleri 

arasındaki değişime bakıldığında; vücut ağırlığı, vücut yağ, su ve yağsız kütle ağırlıklarında 

ve vücut kitle indeksi değerlerinde azalma saptanmıştır. Yüzbaşıoğlu’nun (90) 2022 yılında 

İstanbul’da bir aile sağlığı merkezinde farklı beslenme önerileri uygulanan 137 hasta ile 

yürütülen çalışmasında aralıklı açlık ve üç ana üç ara öğün yapan iki grupta da kilo ve vücut 

kitle indeksi (VKİ) değerlerinde anlamlı azalmalar olmakla birlikte aralıklı açlık yapan 

grupta bu azalmalar daha fazla saptanmıştır. Sayık ve ark.nın (91) obeziteye multidisipliner 

yaklaşım konusu üzerine yaptıkları araştırmada; 50 obeziteli hastanın düzenli takip ve 

tedavisi ile önemli derecede kilo verdiği, vücut yağ kitlesi ve yağsız doku kitlesinde, VKİ 

değerinde modüller arasında anlamlı azalma bulunmuştur. Kara’nın (92) 2014 yılındaki 
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çalışmasında en az 3 en fazla 6 ay diyet uygulanan katılımcıların kilo ve VKİ ortalamaları 

düşmüştür. Alp’in (93) 2014 yılında özel bir fizik tedavi merkezinde obeziteli kadınlarla 

yaptığı çalışmada tedavi sonrasında hastaların kilo ortalamalarında, vücut yağ ve su 

oranlarında azalma bulunmuşken yağsız doku kitlesinde istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmamıştır. Gedik-Demir’in (94) çalışmasında ise hastaların VKİ ve kilosunda altı aylık 

takip sonrasında azalma gerçekleşmiştir. Dumankaya’nın (95) 2019 yılında özel bir spor 

stüdyosuna devam eden hastalar üzerinde gerçekleştirdiği çalışmasında sadece diyet yapan 

gruba göre diyet ve egzersiz yapan hasta grubunun 3 aylık tedavi sonrasında kilo, VKİ, yağ 

kütlesi ve yağsız vücut kütlesinde daha fazla azalma görülmüştür. Horak ve ark.nın (96) 

2017 yılında kontrollü kilo verme programı kapsamında 53 kadın hasta ile yaptığı çalışmada 

ortalama kilo ve VKİ’lerinde düşüş saptanmıştır. Bose ve ark.nın (97) kırsal ve kentsel 

bölgede yaşayan 121 obez kadın ve erkek hasta ile yaptığı çalışmada müdahaleden sonra 

dört grubun hepsinde vücut ağırlığı ve VKİ değerleri azalmıştır. Çalışmamıza katılan 

hastaların tedavi öncesi medyan kilosu 93 kg iken tedavi sonrası 88 kg’a düşerek %5,3’lük 

bir kilo kaybı olmuştur. Diğer çalışmaların kilo değişim yüzdeleriyle karşılaştırıldığında 

bazılarında çalışmamıza göre daha fazla kilo kaybı (89–91,93,94) gerçekleşirken bazılarında 

ise daha az oranda kilo kaybı (92,95,97) gerçekleşmiştir. Bu durum obezite merkezlerinin 

takip programlarına göre değişiklik göstermiş olabilir. Belirli bir kilo verme programı 

uygulanan obeziteli hastaların tedavi sonrasında antropometrik ölçümlerinde iyileşmeler 

görülmüştür.  

Çalışmamızda hastaların düzenli takibi ve vizit sayısının artmasıyla VKİ grup 

derecesinde azalma ve tedavi başarısında yükselme sağlanmıştır. Örneğin çalışmamızda 3. 

derece obez grubunda düzenli takip ve vizit sayısı diğer gruplara göre daha düşüktür. 

Yılmaz’ın (98) üç süper obeziteli olgu üzerine yaptığı çalışması düzenli takip ile süper 

obezitelilerin bile kilo verebileceğini kanıtlamıştır. Türker’in (33) çalışmasında vizit sayısı 

ile kilo verme başarı durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Kilo 

değişim oranı %15 ve üzeri olan gruptaki vizit sayısı diğer gruplara göre anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur. Coşkun ve Can’ın (87) çalışmasında vizit sayısı ile yıllık kilo kaybı 

oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır ve en az %5 oranında kilo 

kaybına neden olacak vizit sayısı için kesme değeri (cut off) yıllık 11 olarak hesaplanmıştır. 

Birinci basamakta obeziteli hastalara davranışsal tedavinin etkinliğini araştıran 38 

çalışmanın dahil edildiği bir meta-analiz çalışmasında 12 ila 18 ay davranış tedavisi alanların 

kontrol grubu katılımcılara göre 3 kg daha fazla kilo kaybının olduğu ve daha fazla vizitin 

daha fazla kilo kaybıyla ilişkili olduğu bulunmuştur (99). Obezitede davranışsal tedavinin 

etkinliğini ortaya koyan 12 çalışmanın dahil edildiği bir diğer derleme çalışmasında ise 6 ay 
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süre zarfında ortalama 14 takip sayısıyla kilo kaybı gerçekleşmiştir (100). Tedavi sürecinde 

hastaların düzenli takip edilmesi, tedavi planlarına daha sıkı bir bağlılığı ve olası sorunların 

erken fark edilmesini sağlayarak kilo kaybında başarı oranını artırmada kritik bir rol 

oynayabilir. Ayrıca, %5 ve üzeri kilo kaybı için çalışmamızda belirlenen vizit sayısının 16 

olması, başarıyı artırmak için gereken minimum takip düzeyini ortaya koyması açısından 

önemlidir.  

Çalışmamızda glukoz ve HbA1c seviyelerinde tedavi sonrası başarılı grupta 

istatistiksel olarak anlamlı düşüşler gözlemlenmiştir. Coşkun ve Can’ın (87) çalışmasında 

yıllık kilo kaybı oranı %5 ve üzerinde olan başarılı grubun başvuru ve birinci yıl sonuçlarına 

göre açlık kan şekeri ve HbA1c değerlerinde anlamlı düşüşler olmuştur. Gedik-Demir’in 

(94) yaptığı çalışmada hastaların tedavi öncesi ve sonrası sonuçları karşılaştırıldığında açlık 

kan şekeri düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken HbA1c 

düzeylerinde anlamlı düşüş bulunmuştur. Bose ve ark.nın (97) yaptığı çalışmada dört grupta 

100’ün üzerinde bulunan açlık kan şekeri yaşam tarzı müdahale sonrası 100’ün altındaki 

değerlere gerilemiştir. Aynı şekilde çalışmamızda insülin ve C-peptid seviyelerinde Gedik-

Demir (94) ile Coşkun ve Can’ın (87) çalışmasına benzer şekilde anlamlı azalmalar 

gözlemlenmiştir. Bose ve ark.nın (97) çalışmasında kentsel bölgede yaşayan kadın ve 

erkeklerde plazma glukozundaki düşüş kırsalda yaşayanlara göre daha fazla iken insülin 

seviyesindeki azalma ise en fazla kentsel bölgeden olan kadın hastalardaydı. Kilo verme ile 

insülin direnci kırılarak hastaların Tip-2 DM hastalık riskinde azalma ve glukoz 

regülasyonunda düzelme sağlanabilir. 

Çalışmamızda tedavi sonrasında başarılı grupta ürik asit değerlerinde anlamlı 

iyileşmeler sağlanmıştır. Doğan ve ark.nın (101) 2020 yılında retrospektif olarak yürütülen 

ve 925 obeziteli hastanın dahil edildiği çalışmada da ürik asit düzeyleri obez gruplara göre 

pre-obez grupta anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Gedik-Demir’in (94) çalışmasında da 

altı ay süren takip ve tedavi sonrasında hastalarının ürik asit seviyelerinde düşme 

saptanmıştır ancak bu azalma istatistiksel açıdan anlamsızdır. Bunun sebebi olarak 

çalışmasında tüm hastaların ürik asit değerlerine erişememiş olması gösterilmektedir. 

Çalışmamızda kilo veren hastalarda görülen ürik asit düşüşü insülin direnci hiperürisemi 

ilişkisi ile açıklanabilir. Akbaş ve ark.nın (102) metabolik olarak sağlıklı obezler ve sağlıksız 

obezler olarak iki grup olarak 193 kadın katılımcı ile yaptığı çalışmada ürik asit metabolik 

sendromun etyolojisinde yer alan insülin direncinin bir belirteci olarak bulunmuştur. 

Metabolik olarak sağlıksız obezlerde insülin direnciyle hiperürisemi korelasyon 

göstermiştir.  
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ALT değerinde tedavi sonrası başarılı grupta azalma gerçekleşmiş olsa da bu bulgu 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Ancak AST değerinde anlamlı azalma gerçekleşmiştir. 

Yüzbaşıoğlu’nun (90) çalışmasında ALT ve AST değerlerinde anlamlı azalmalar 

gerçekleşmiştir. Doğan ve ark.nın (101) çalışmasında ise ALT ve AST değerleri obez 

gruplara göre pre-obez grupta anlamlı derecede düşük bulunmuştur. 

Yüzbaşıoğlu’nun (90) çalışmasının üç ana üç ara öğün yapan grubunda CRP değeri 

çalışmamızdaki başarılı gruba benzer şekilde anlamlı azalma gösterirken aralıklı açlık yapan 

grubunda CRP değeri anlamlı şekilde yükselme göstermiştir. Literatürün aksine aralıklı açlık 

uygulamasında inflamasyonun yükselmiş olmasını çalışmasında inflamasyon belirteci 

olarak sadece CRP değerini incelemiş olması gösterilmektedir. CRP nonspesifik bir belirteç 

olduğu için başka faktörlerden de etkilenmiş olabilir. Bülbül ve ark.nın (103) çalışmasında 

hastaların obezite derecesi arttıkça CRP değerleri de anlamlı şekilde artış göstermiştir. Bu 

durum inflamasyon ile kilo artışı arasında korelasyonel ilişki olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda hastaların lipit profillerini incelediğimizde tedavi sonrası başarılı 

grubun total kolesterol seviyeleri istatistiksel olarak anlamsız şekilde düşüş göstermiştir. 

Trigliserit ve LDL seviyelerinde anlamlı azalma ve HDL seviyelerinde anlamlı artma 

gözlemlenmiştir. Coşkun ve Can’ın (87) çalışmasında başarılı grubun başvuru ve birinci yıl 

sonuçlarına göre trigliserid      değerlerinde anlamlı düşüş varken, HDL değerinde ise anlamlı 

bir yükselme mevcuttur. Gedik-Demir’in (94) çalışmasında altı aylık takip ve tedavi sonrası 

hastaların total kolesterol, LDL ve trigliseritte anlamlı azalmalar saptanırken HDL değerinde 

ise anlamlı bir fark görülmemiştir. Yüzbaşıoğlu’nun (90) çalışmasında başlangıç 

seviyelerine göre lipit panellerinde anlamlı düşüşler olmuştur. Bose ve ark.nın (97) obeziteli 

yetişkinlerde yaşam tarzı müdahale programının kardiyo-metabolik parametreler üzerindeki 

etkisi üzerine yaptıkları çalışmada bu müdahale ile total kolesterol, trigliserit değerleri kırsal 

ve kentsel bölgede yaşayan kadın ve erkeklerde, LDL değeri ise kırsal bölgedeki kadınlar 

dışında azalmıştır. HDL seviyelerinde ise minimal artış gözlemlenmiştir. Jensen ve ark.nın 

(6) 2013 yılında yayınlanan  “Aşırı Kilo ve Obezite Yönetim Kılavuzu”nda fazla kilolu veya 

obez bireylerde yaşam tarzı müdahalesiyle elde edilen kilo kaybı miktarı ile lipid 

profilindeki iyileşme arasında doz-cevap ilişkisi bulunmuştur. Ayrıca aynı kılavuzda tip 2 

diyabetli fazla kilolu ve obeziteli yetişkinlerde, yaşam tarzı müdahalesi takip ve tedavisiyle 

1 yılda %8,0 kilo kaybı, HDL değerinde artışa ve TG’de düşüşe neden olmuştur. Trigliserid, 

LDL düzeyindeki azalma ve HDL düzeyindeki artış kilo kaybının kan lipid profili üzerindeki 

olumlu etkisine ve kardiyovasküler risklerin azalmasına işaret etmektedir. 
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Obezite polikliniğimize başvuran hastaların VKİ gruplarına göre dağılımları 

incelendiğinde en yüksek oranı 2. derece obez grubu oluşturmaktadır. Akbaş ve ark.nın (88) 

2013 yılında yaptıkları çalışmada ise morbid obez grubu en fazla oranda çıkmıştır. Bu 

duruma sebep olarak, hastaların polikliniğe sevk usulü ile gelmelerinden belirli hastaların 

polikliniğe başvurmuş olabileceğini göstermişlerdir. 2018 yılında Coşkun ve Can’ın (87) 

polikliniğimizde ve 2021 yılında Türker’in (33) Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesinde yapmış 

olduğu çalışmada en yüksek oranı 1. derece obez olan grup oluşturmaktadır. Nazlıcan ve 

ark.ın (104) 2012 yılında Adana Solaklı ve Karataş bölgesinde kadın hastalar üzerine yaptığı 

çalışmada, Aşık ve Çakmak’ın (105) 2016 yılında Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Uncalı Aile Hekimliği Polikliniğinde yaptığı çalışmada yine Sungur-Sevil’in (106) 2021 

yılında yaptığı çalışmada Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Aile Hekimliği Polikliniklerine 

başvuran hastaların çoğunluğunun pre-obez grubunda olduğu görülmektedir. 

Polikliniğimizde yapılan önceki çalışma ile çalışmamız birlikte değerlendirildiğinde 

obezitenin daha ileri dereceye yükseldiği ve toplum sağlığı açısından önlem alınması 

gereken bir durum olarak karşımıza çıktığı görülmektedir. 

VKİ grupları ile eğitim düzeyi arasında belirgin farklılıklar gözlemlenmiştir. 3. 

derece obez grubunda eğitim düzeyi genellikle daha düşük yani ilkokul seviyesinde 

bulunmuştur. Türker’in (33), Çayır ve ark.ın (53) ve Sayık ve ark.nın (91) yaptıkları 

çalışmalarda da eğitim düzeyi arttıkça obezite derecesinin düştüğü saptanmıştır. Nigatu ve 

ark.nın (107) çalışması da eğitim düzeyi artmasına bağlı olarak bütün VKİ gruplarındaki 

hasta yüzdelerinin anlamlı olarak azaldığını göstermektedir. Ayrıca İspanya’da Aranceta ve 

ark.nın (108) yaptığı SEEDO’97 çalışması, düşük eğitim düzeyine sahip erkek ve kadınlarda 

daha yüksek obezite oranlarının olduğunu ve ayrıca düşük eğitim düzeyine ve düşük gelire 

sahip yaşlı kadınların kilo almaya en yatkın grup olduğunu göstermiştir. Bu bulgular eğitim 

düzeyinin obeziteyi etkileyen faktörlerden olduğunu göstermektedir. Hastalarda eğitim 

düzeyinin artmasıyla yüksek refah seviyesine bağlı olarak sağlıklı ve kaliteli gıdaya erişimin 

kolaylaşması, fiziksel aktivite ve genel sağlık yönetimi konularında daha fazla bilgiye sahip 

olunması ile sosyal statü açısından yüksek kilonun bir sorun olarak algılanması bu durumun 

nedeni olabilir. 

Çalışmamızda obezite öyküsü açısından VKİ grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık gözlemlenmiştir. 2 ve 3. derece obez gruplarında doğum sonrası ve 

çocukluk obezite öyküsü oranları diğer gruplardan belirgin şekilde yüksektir. Nazlıcan ve 

ark.nın (104) yaptığı çalışmada kadınlarda doğum sayısı arttıkça obezite oranının arttığı 

görülmektedir. Coşkun ve Can’ın (87) yaptığı çalışmada hastaların kilo alımı en fazla doğum 
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sonrası olarak bulunmuştur. Bulgularımızı destekleyen başka çalışmalar da mevcuttur 

(109,110). Yine çocukluk dönemindeki fazla kilonun ilerleyen yıllarda obezite için zemin 

oluşturabileceğini Çayır ve ark.nın (53) çalışması desteklemektedir. Bu durum, doğum 

sonrası verilemeyen kiloların obeziteye zemin hazırladığı şeklinde yorumlanabilir. 

Egzersiz alışkanlıkları açısından VKİ grupları arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmıştır. Haftada 30 dakikadan az egzersiz yapan bireylerin oranı, 3. derece obez 

grubunda diğer VKİ gruplarına göre belirgin şekilde daha yüksektir. Coşkun ve Can’ın (87) 

çalışmasında obez hastaların %80,2’sinin haftada 30 dakikadan az egzersiz yaptığı 

saptanmıştır. Bilgü’nün (111) 2023 yılında yaptığı 3. basamak bir hastanede obezite 

polikliniğine başvuran obeziteli bireylerde kardiyovasküler hastalık prevalansı çalışmasında 

yer alan hastaların çoğunluğunun egzersiz alışkanlığı olmadığı bulunmuştur. Egzersiz, 

obeziteyle mücadelede önemli bir rol oynar, çünkü fiziksel aktivite enerji harcamasını 

artırarak kilo kontrolüne yardımcı olur. Türk toplumunda fiziksel aktivite kültürünün 

yetersiz olması, obezitenin yaygınlaşmasında önemli bir faktör olarak görülebilir.  

Öğünler arası yeme alışkanlığına ilişkin değerlendirmede VKİ grupları arasında 

anlamlı bir farklılık gözlemlenmiştir. 1 ve 2. derece obez gruplarında öğünler arası yeme 

alışkanlığı oranları 3. derece obez grubundakilerden daha yüksek bulunmuştur. Bu durum, 

ara öğün yeme alışkanlığı olan hastaların daha düşük dereceli obez gruplarında bulunduğunu 

göstermektedir. Marangoni ve ark.nın (112) ara öğünün sağlıktaki yerini ele aldıkları 

çalışmasında doğru miktarda ayarlanmış sağlıklı gıdalardan oluşan 1 ya da 2 ara öğünün 

büyük porsiyonlu öğünlere nazaran vücut sağlığı açısından daha olumlu sonuçlarla kilo 

kontrolü sağlayabileceği vurgulanmıştır. Buna karşın ara öğün ile VKİ grupları arasında 

anlamlı ilişki bulunmayan çalışmalar da mevcuttur (113,114). Bu veriler, obezitenin 

tedavisinde kişiye özgü yaklaşımların ve sağlıklı ara öğünler gibi beslenme alışkanlıklarının 

önemini vurgulamaktadır. 

Kilo değişim gruplarına göre hastalar cinsiyet açısından incelendiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilememiştir. Türker’in (33) çalışmasında bütün kilo değişim 

gruplarında kadın hastaların oranı anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Bose ve 

ark.nın (97) çalışmasında da kadınların kilo verme oranı hem kırsal hem de kentsel 

bölgelerde daha yüksek bulunmuştur. Bu durum kadınların kilo verme başarısının erkeklere 

göre daha yüksek olduğunu göstermektedir.  

Çalışmamızda obezite tedavisi gören hastalara uygulanan programın en az bir yıllık 

sürecinin sonunda %5 ve üzerinde kilo kaybı sağlayarak “başarılı” kabul edilenlerin oranı 

%51,3 iken “başarısız” kabul edilenlerin oranı ise %48,7’dir. Türker’in (33) çalışmasında 
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başarılılar %50,6 iken, Coşkun ve Can’ın (87) polikliniğimizde yaptığı çalışmada ise başarılı 

olanların oranı %63,4’tür. Bu bulgu 2018’den günümüze polikliniğimizin başarı oranında 

yaklaşık %12’lik bir düşüşe işaret etmektedir. Bu düşüş, son yıllarda tedaviye gelen 

hastaların motivasyon düzeyleri, yaşam tarzı değişikliklerine uyumu ya da sosyoekonomik 

düzeylerinin tedaviye etkisi gibi çeşitli faktörlerden kaynaklanabilir. Ayrıca, pandemi 

döneminde fiziksel aktivitenin azalması veya psikolojik stresin artması gibi çevresel 

faktörler de bu düşüşün nedeni olarak görülebilir. 

Kilo vermede başarılı olma durumuna göre öğünler arası yeme alışkanlığına sahip 

olan hastaların, bu alışkanlığı olmayanlara kıyasla kilo vermede daha başarılı olduğu 

belirlenmiştir. Coşkun ve Can’ın (87) çalışmasında ise öğünler arası yeme alışkanlığına 

sahip olma durumuna göre başarılı ve başarısız gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. Çalışma bulgularımıza göre, düzenli ara öğün yapılması 

metabolizmanın hızlanmasına, kan şekerinin daha dengeli seyretmesine ve aşırı açlık 

hissinin önlenmesine bağlı olarak kilo kaybı üzerinde olumlu etkisi olabilir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamız yaşam tarzı müdahalesiyle hastaların %51,3’ünün %5 ve üzerinde kilo 

verdiğini, kilo kaybına bağlı olarak metabolik ve biyokimyasal göstergelerde önemli 

iyileşmeler sağladığını ortaya koymuştur.  

Vizit sayısı artıp hastalar düzenli takip edildiğinde poliklinik başarı oranı da artmıştır. 

Bu sebeple başarı oranını artırmak için kritik eşik olan -en az 16 kez- vizit sayısı göz önüne 

alınarak hastaların yakından takibiyle kontrollerinin düzenli olmasını sağlamak obeziteyle 

mücadelede öncelikli hedeflerden olmalıdır. 

Birinci basamakta aile hekimleri obezitenin tespit, takip ve yönetimi konusunda 

eğitilmeli ve teşvik edilmelidir. Ayrıca diğer kronik hastalıklar gibi obezite konusunda 

koruyucu sağlık hizmetlerine daha fazla önem verilmesi başarıyı arttırabilir. 
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