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1.DM: Diabetes mellitus

2. KKK: Koroner kalp hastalidi
3.VKIi: Viicut kitle indeksi

4 WHO: Dunya saghk oérgita
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1.1.GIRIS VE AMAG

Birgok (lkede insanlann ortalama vicut agirh§) ve obezite prevalans: giderek
artmaktadir. Dinya Saglik Orgiti bu durumu “kiiresel obezite epidemisi” olarak
gormektedir. Buna parelel olarak Tip 2 Diabetes Mellitus ( DM) sikhid: ve ona eglik
eden kardiovaskiler hastaliklarin da artmasi, bizi toplumsal boyutta ciddi bir halk
saghg: sorunu ile karsi karsiya getirmistir. Genetik ve cevresel faktérler obezite ve
tip 2 DM’ in ortaya ¢ikisini kolaylastirmaktadir. Ancak epidemi s6z konusu
oldugunda cevresel etmenlerin dnemi artmaktadir (1-2).

Ulkemizde obezite epidemiyolojisine iliskin arastirmalar st sayidadir.
Bununla birlikte yapilan birkag calismada (TEKHARF ve TURDEP) elde edilen
veriler, gectigimiz 25 yil iginde Tlrkiye'de obezite prevalansinin dinyadaki egilime
paralel olarak 6nemli diclide artis kaydettigini gostermistir (3-4).

Bir cok gelismis llkede saghk sorunlarina harcanan miktarin %2-8'inin
obeziteye baglt oldugu bildirilmektedir (1,5). Bu sebeple obeziteyle mucadele giin
gectikce daha ¢ok 6nem kazanmaktadir. Epidemiler seklinde seyreden bir
hastahda, ilac tedavisi ile kargi koymak hem zor; hem de maliyeti oldukga yiiksek
olacaktir. Aymi zamanda obezite tedavisinde kullanian ilaglar, kilo kaybi
sadlamada etkili gézikseler de, mevcut ilaglarin nisbeten yeni olmasi, uzun vadeli
etkilerini saptamada kismen belirsizlik olugturmaktadir.

Hem toplum hem de kisisel saglik yontinden 6nemli olan, toplumlara blyiik
maddi yiikler getiren, kismen énlenebilir faktériere bagh olan obezite ve obeziteyi
etkileyen faktérlerle ilgili guvenilir insidans ve prevalans calismalarina ihtiyag
vardir. Ancak bu konuda boélgemizde yapiimis yeterli caligma yoktur. Yaptigimiz
calismada sunlari amacladik:

1-Gaziantep il merkezinde 20 yas ve Uzeri niufusta obezite prevalansini
hesaplamak.

2- Obezite sikligi Uzerine yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, ¢ocuk
sayisl, ailede obezite ve sigara ahskanh§inin etkisini incelemek.



3-Obeziteye eslik eden bazi kronik hastaliklari (hipertansiyon, DM ve koroner

kalp hastalidi) degerlendirmek.
4-Elde edilen bilgiler 1s1ginda obezite igin risk faktorleri ile ilgili olarak toplumun
aydinlatiimasi, saghk hizmeti veren kurumlann mevcut hastaliklar ile ilgili

calismalarina yon verilmesi konusunda oneriler gelistirmek.



1.2.GENEL BILGILER

Obezite, vicut yad oraninin fazialig olarak tarif edilmektedir.Ortalama agirhga
sahip geng,erigkin erkeklerde viicut yag orani %15-20 arasindadir. Kadinlarda ise
bu oran daha yiiksek olup %25-30 civarindadir(6-7).Erigkinlerde viicut yaginin bu
oranlarin Gizerine ¢ikmasi, gocuklarda ise boya gére agirhg§i yansitan cetvellerde
agihgin  95. persantilin  Gzerinde bulunmasi sismanhk olarak kabul
edilmektedir(8).Vicut yag olgtimleri, bioelektriksel impedans ve deri kalinhig
Olcimu  gibi degisik yollarla yapilir. Fakat bu yolla 8lgimler kolayca
yapilamamakta, birgok populasyon calismasinda hatali sonuglar verebilmektedir.
Deurenberg ve arkadaglan(9) asagidaki denklemle viicut yag vylzdesinin
hesaplanabilecegini 6ne strmislerdir:

Vicut yag ylzdesi=1.2(VKI) + 0.23(yas) — 10.8 (cinsiyet) — 5.4
Denklemdeki cinsiyet degeri kadinlar igin 0, erkekler icin 1'dir.

Fazla kilo ve obezitenin siniflamasinda Vicut Kitle indeksi (VKi) baz
alinmaktadir. VKI; agirhigin, metrekare cinsinden boy uzunluguna bdélunmesiyle
elde edilir(10). VKI ile viicuttaki yag yiizdesi arasindaki iligki, toplumlarda VKi'nin,
kisilerin viicut yagindaki fazlalik agisindan siniflandinimast icin kullanilabilecegini
ortaya koymustur(7). Dinya saglik orgiti (WHO), sismanhk tanisinda VKi'nin
kullaniimasini 6nermektedir. VKi'nin >30 kg/m? olmast sismanlik olarak kabul
edilmektedir(11). Obezitenin siniflamasi ise Tablo T'de gosterildigi sekilde

yaptlmaktadir.

Tablo 1. Obezite Siniflandiriimasi

<185 Zayif

18.5-24.9 Normal

25-29.9 Overweight (fazla kilolu)
30 ve yukarisi Obez

40 ve yukarisi Morbid obez
Tablo 1'deki de§erler erkek ve kadinlarda tiim yas gruplar icin gegerlidir. Cok
yash kisilerde ve belli bazi etnik gruplarda (6rnegin, biyime geriliginin sik



gorildugl veya oturma yiksekligine gore bacak uzunlugunun géreceli kisa oldugu
toplumlarda) degisen vicut orantilarina bagh olarak VKi'nin yorumlanmasina
iligkin kisitlamalar s6z konusudur.

Ideal viicut agirhdr bir baska sismanlik tani kriteridir. Bireyin ideal agirhginin
%120’si olmasi kabaca 27 kg/m? VKi degerine denk dismektedir(12). ABD deki
“Agriculture, Food and Nutriton Center” erigkinler igin diizenledigi tablolarda VKi
degerinin 27 kg/m? ve lsti bulunmasini risk artisi olarak kabul etmektedir(13).
1.2.1.0BEZITE TIPLERI

Vicutta yad depolanmasi cesitli bicimlerde olabilmektedir. Bununla birlikte
temelde iki gesit yag depolanmasi vardir. Yagd depolanmasi batin boélgesinde ise
santral (abdominal,android tip, elma tipi) obezite; buna karsilik, gluteus ve femur
boigesinde ise gluteofemoral (jinoid tip, armut tipi veya periferik) obezite adi
verilmektedir(13-14).

Batin boigesinde biriken yag dokusu gesitli komponentlerden olugmaktadir:
Omental ve mezenterik ya§ dokusu (portal yag,intra peritenoal yag), retro ve
ekstraperitoneal yag dokusu ve cilt alti ya§ dokusu gibi. intraperitenoal ve
ekstraperitenoal ya§ dokulari, viseral yag dokusu olarak isimlendirilmekte ve asil
riskli yag dokusunu olusturmaktadir. Kadinlar viicut yagini, erkeklere gore daha iyi
tolere edebilmektedir. Bunun altinda yatan neden, kadinlarda viicut yagi fazlasinin
genellikle cilt alti yadi seklinde, agirlikh olarak periferik yerlesim goéstermesi (uyluk,
kalca ve gégus bolgeleri); buna karsilik erkeklerde, batin boglugunda, cilt alti yag
dokusuna gére; goreceli olarak fazla yag depolanmasi olabilir(7).

VKI yiiksekligi her zaman yag kitlesi artisi anlamina gelmez. Asirl adale kitlesi
bulunan sporcularda yuksek VKi degerleri gézlenebilmektedir. Diger bir deyisle
kigilerin sisman olduklarinin anlagilabilmesi igin viicut yag miktarinin belirlenmesi
gerekmektedir. Bu nedenle viicut kompozisyonunu belirfleyecek c¢esitli yontemler
tarif edilmis ve geligtiriimigtir(9).
1.Antropo-Plikometrik Olgiimler

insan viicut bilesimi hakkinda agirlik, uzunluk, viicut gevreleri ve deri kivrim
kalinhklanina gére fikir edinmeye calisan bir yontemdir. Antropo-plikometrik
olcimler su sekilde gruplandiniabilir: a)Agirik ve boy parametreleri (Ideal vicut
agirhgi, beden kitle indeksi), viicut gevresi slcumleri (On kol parametreleri, bel



cevresi, sagital bel yiksekligi), vicut ¢evresi oranlan (Bel/femur oran, bel/kalca
orani), vicut bilesimi indeksleri (Brakiofemoral, adipomuskiiler oran, viseral yag
indeksi). b) Plikometrik élgtimler (tek ve multip! deri kivrim kalinligi Sigtimleri) (15).
2-Laboratuvar Yéntemleri

Nekropsi galigmalar, vicut dansitesi dlcimi, total viicut suyu, toplam viicut
potasyumu, idrarla kreatinin atilimi, nétron aktivasyon analizi, ultrasonografi,
bilgisayarh tomografi, manyetik rezonans gériintileme yéntemi ve biyoelektriksel
impedans gibi teknikler kullanilir(13).
1.2.2.DUNYA DA VE TURKIYE’DE OBEZITE EPIDEMIYOLOJISI

VKi‘nin 30 kg/m? veya daha fazlasi olarak tarimlanan obezite, Avrupa ve
Amerika Birlesik Devietler’nde (ABD) sik rastlanan bir durumdur(16). Birgok
Ulkede insanlarin ortalama vicut agwliyi ve obezite prevalansi giderek
artmaktadir. Buna paralel olarak Tip 2 DM sikli§i ve ona eslik eden kardiovaskiiler
sorunlarin da artmas, bizi toplumsal boyutta ciddi bir halk saghgi sorunu ile karsi
kargiya getirmistir. Genetik ve gevresel faktorler obezite ve tip 2 DM'in ortaya
cikiginl kolaylastirmaktadir. Ancak epidemi séz konusu oldugunda cevresel
etkenlerin énemi daha da artmaktadir. Tanim olarak basite indirgersek obezite,
pozitif enerji dengesi olarak ifade edilebilir. Obezite gelisiminden enerji alimi, enerji
tiketimi ya da enerji (yag) birikimi birincil derecede sorumiu tutulabilir(17).

Ulkemizde obezite epidemiyolojisine iligkin aragtirmalar sinirh  sayidadir.
Bununla beraber ozellikle TEKHARF ve TURDEP caligmalarindan elde edilen
veriler, gegtigimiz 25 yil iginde Turkiye'de obezite prevalansinin diinya daki egilime
paralel olarak dnemli éigiide artis kaydettigini gdstermistir(18-19).
Obeziteye Etkili Faktdrler(7,18)
1-Demografik Faktorier:
a)Yas: Erkeklerde ve kadinlarda en azindan 50-60 yaglarina kadar, artan yasa
bagl olarak, obezite prevalansinda artis gériilur.
b)Cinsiyet: Kadinlarda obezite prevalansi, erkeklere gore, ozellikle 50 yasin
Uzerinde daha siktir.
C)Etnik koken: Etnik gruplar arasinda genellikle aciklanamayan genis bir
degigkenlik s6z konusudur. Hollanda'da yapilan bir arastirmada, gd¢cmen



cocuklardaki obezite prevalansinin, Hollanda’ da do§anlara gére daha yiksek
oldugu ifade edilmektedir(7).
2-Sosyokditurel Faktorler:
a)Egitim duzeyi ve gelir durumu: Endustrilesmis toplumlarda obezite sikligi, genel
egitim duzeyi ve kisi basina dusen milli geliri daha dusiik olan toplumlara gore
daha yiiksektir(7,18-19).
b)Evlilik sonrasi ddnemde genellikle obezite prevalansinda artis goérulir.
3-Biyolojik Faktorler:
a)Dogurganlik: VKi'nin artan gocuk sayisina bagh olarak artis gosterdigi 6ne
strilmusse de son zamanlardaki veriler, doum sayisinin ortalama katkisinin,
gebelik basina 1 kg'dan az oldugunu ve dusik bir deger gosterdigini
dusindurmektedir. Fakat bazi galismalarda bu artisin artan yasla ilgili oldugu ileri
strtlmastir(7,18-19).
4-Davranissal Faktorler:
a)Diyet: Pozitif enerji dengesinin saglanmasinda beslenmenin ¢ok énemli roll
bulunmakia birlikte bu konuda bildirimler yetersizdir. Ozellikle diyetteki yiiksek yag
oranlarinin  obezite prevalansi ile iligkili oldugu dusinilmekle Dbirlikte,
epidemiyolojik kartlarda eksiklik ve ényargi bulunabilir(9).
b)Sigara:Sigara aliskanhg: viicut agirigini azaltmakta ve sigaranin birakilmasi kilo
alimina sebep olmaktadir. Bununla beraber, bu konuda toplumlar arasinda genis
bir degigkenlik goruimektedir(9).
c)Alkol: Cogu toplumlarda, etkisi acikiik kazanmamis olmakia birlikte orta dereceli
alkol tiiketiminin yuksek VKI degerleri ile ilgili olabilecegi dustintimektedir(9).
d)Fiziksel Aktivite: Fiziksel olarak inaktif bir yasam siirdiirenler veya inaktif hale
gelenler, aktif kisilere gére genellikle daha fazla kiloludurlar(9).
Diinya da Obezite Prevalansi

Diinya’nin farkli cografik bélgelerinde yasayan cesitli toplumlarda obezite
sikhidi  blytk degiskenlikler géstermektedir.Ulkeler arasinda karsgilagtirma
yapabilmek igin, benzer élgiim protokollerine gére, ayni zaman dilimi icinde elde
edilen boy ve agirlik olgtimieri ile ilgili toplum verilerinin kargilagtinimas: gerekir.
Avrupa'da obezite prevalansi ile ilgili en genis kapsamli veri WHO MONICA
calismasindan elde edilmistir(20).Bu verilerin biiylk bir bélimi 1983-1986 yillar



arasinda toplanmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina gére 35-64 yas gruplarinda yasa
gére standardize edilmis obezite (VKI230 kg/m? ) sikhgr;

-Erkeklerde en disik %3 ile Pekin-Cin, en yiksek %25 ile Malta’ da,

-Kadinlarda en disiik %9 ile Pekin-Cin, en yiiksek ise %45 ile Kaunas-
Litvanya’da tesbit edilmistir.

-Diger dustk prevalansh bolgeler erkeklerde isveg, Yeni Zelanda,
Avustralya ve Haute-Garonne (Fransa); kadinlarda ise Yeni Zelanda, isvec,
Avustralya ve Danimarka’dir.

-Diger yiiksek frekansli bolgeler erkeklerde Bas-Rhein (Fransa),
Litvanya, Cekoslovakya ve Almanya; kadinlarda ise Novosibirsk ve Moskova
(Rusya), Malta ve Polonya'dir(7,21-22).

Dunyanin pek ¢ok bélgesinde obezitenin prevalansi yikselmektedir. Obezite
her ne kadar iyi tanimlanmis olsa da Amerika Birlesik Devletlerin’'de 20 yas ustll
erkek ve kadinlarin yarisi fazla kilolu (VKi:25-29.9) ve yaklasik 1/4 de obez'dir.
Avrupa Ulkelerinde ise 40-60 yaslarindaki erkek ve kadinlar icin ortalama obezite
prevalansi sirasiyla Kuzey Avrupa igin %10 ve %15, Bati Avrupa igin %13 ve %16,
Dogu Avrupa icin %18 ve %30, Akdeniz Ulkeleri igin ise %16 ve % 30 dur(1,23).
Tiirkiyede Obezite Prevalansi

Turkiye de obezite’ nin epidemiyolojisini bildiren rakamlar, 1980’ i yillara kadar
mevcut olmamasina ragmen daha sonra bu konuda pek ¢ok ¢alisma yapilmistir.
1-istanbul Obezite Cahsmasi(24):Bu calismada 1976-1986 yillari arasinda
istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi obezite poliklinigine bagvuran 2400
obez bireyin klinik ve laboratuvar incelemesi ile yapiimistir. incelenen bireylerin
vicut agirligimin %110’nun agiimasi obezite olarak degerlendirilmistir. Tanimlanan
popllasyon; cinsiyet, yas, meslek, ailede obezite ve eslik eden hastaliklar (DM,
Hipertansiyon) gibi kriterler agisindan incelenmistir.
2-TEKHARF Calismasi(18): Erigkin Turk toplumunda koroner kalp hastali§i(KKH)
morbidite ve mortalitesinin  belirlenmesi: obezite, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin aragtinilmasi amaciyla 1990-1998 yillar
arasinda  yapilmig  bir  calismadir. Obezitenin  KKH ile lligkisinin
degerlendirimesinde, VKi'ne gére daha kiymetli bir kriter oldugu son vyillarda
anlagilan, viseral adipozite gostergelerinden bel cevresi ile bel-kalca oraninin(B/K),



TEKHARF  galigmasina kriter olarak girmesi 1995 yilindan itibaren
gergeklestiriimistir. Bu ¢aligmada 2551 kiside VKI, bel gevresi, bel-kalca oranina
iligkin sa@lanan veriler, cinsiyet ve yas gruplarina gére degerlendirilmistir. Bu
calismaya giren 893 erkek ve 912 kadinda son 8 yillik VKI degisimieri; 1099 kiside
ise bel cevresi ve B/K'nin 3 yillik degisimleri incelenmistir. Obezite prevalansi 1990
yilinda erkeklerde %9, kadinlarda %24 iken; 1998 yilinda bu oran erkekierde
%18.7, kadinlarda ise %38.8'e yiikselmigtir. Bu calisma ile Turkiye'de obezitenin 8
yilda kadinlarda %30, erkeklerde ise %65 oraninda artis gésterdigi ortaya
konmustur.
3-TURDEP Caligmasi(19-25):"Turkiye'de Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi “ (TURDEP) arastirmasi, istanbul Universitesi istanbul Tip
Fakiltesi, Saghk Bakanh§i ve Devlet istatistik Enstitisii tarafindan Ulkemizde
yapilan en genis cahigsma 6zelligini tagimaktadir. Diinya Saghk Orgitii gézleminde
gerceklestirilen ¢alismada 15 ilin kura ile belirlenen 270 mahalle ve 270 kdéyunden
randomize olarak segilmis 24788 erigskin (20 yas ve (sti)) bireyde obezite
prevalansi arastinlmig, ayrica yasam tarzi, kardiovaskiller hastaliklar,
hipertansiyon, diyabet ve obezite arasinda iligkiler incelenmigtir. VKIi = 30
degerlerinin obezite olarak degerlendirildigi ¢aligmada, ilke genelinde obezite
sikh@r %22.3 olarak bulunmustur.
4-Turkiye'de Obezite ve Hipertansiyon (TOHTA) Calismasi(26): Turkiye'de
Obezite ve Hipertansiyon sikli§ini arastirmaya yonelik olarak TEKHARF den sonra
ikinci blyiik calisma TOHTA calismasidir. ikibin yilinda Turkiye'de 12 ilde halk,
saghk ocaklarina, muhtarliklara, belediyelerin saglik odalarina ve benzer kamu
binalarina ¢agrilarak boy, viicut adirhd ve kan basinct olgtimleri yapildi. Bu
Glcimlere ek olarak cinsiyet ve yas da kaydedildi. Taranan populasyon 6969 kadin
ve 16919 erkek olmak tizere toplam 23888 kisi idi.Bu ¢alisma da VKi <25 kg/m?
veya altinda olanlarin orani kadinlarda %29.96, erkeklerde %34.08, genel olarak
%33.05 dir. VKi 25-29.9 kg/m? arasinda olan fazla kilolu kisilerin orani kadinlarda
%33.86, erkeklerde %44.36 , toplam %41.74; obezlerin orani ise kadinlarda
%36.17, erkeklerde %21.56 toplam olarak %25.20 bulunmustur.

Sonug olarak Ulkemizde yapilan bu calismalarin kargilagtiriimasinda erigkin
Turk toplumunun "fazla kilolu" (toplu-precbez) egiliminde oldugu gorilmektedir.



Kadinlardaki ortalama VKI, obezite sinirina yaklasmistir. Diger taraftan erkeklerde
de obezite prevalansi hizla artmaktadir. Onimizdeki ceyrek yizyil icerisinde
obezitenin epidemik boyutlara varacagi kaginiimaz gériinmektedir(18-19,24-26).
1.2.3.0BEZITENIN GENETIK ETYOPATOGENEZI(27-29)

Obezite genetik ve cevresel bilesenleri olan multifaktéryel bir hastaliktir.
Epidemiyolojik calismalar, vicut agirhigindaki %30-70 arasindaki varyasyonlarin
genetik faktorlere bagh oldugunu géstermistir. Monogenik sendromlar ile ilgili
olanlar diginda, obezite de major bir gen ya da kesin olarak cbeziteye yolacan bir
gen mutasyonu saptanmamistir. Tek basina obeziteye yol acmayan, ancak
hastaligin fenotipik ekspresyonunu belirleyen bir dizi yatkinhk geni varyants
tanimlanmigtir. Cok sayida karmasik genin, gevresel bazi faktériere uzun sire
maruz kalmasi ile obezite ortaya ¢ikmaktadir.

Calismalar obezitede genetik katkinin %25-40 oraninda oldugunu gdstermistir.
Anne ve babasi obez olan ¢ocuklarin %25’ obezdir. Obez olgularin %25-35'inin
ise ailesi obez degildir. Obez bir kiginin ¢ocuklarinin obez olma ihtimali obez
olmayan bir kisiye gore 2-3 kat daha fazladir.

Obezite etyopatogenezinde rol oynamasi  dusiinilen  patogenetik
mekanizmalardan birisi defektif termogenezdir. Termogenez gidalar, soguk ve
strese yanit olarak si olugsumudur. Termogenez tipki gida alimi gibi hipotalamus
tarafindan ve igtah ile ters orantih olarak regille edilir. Yani bir etken istahi
azaltiyorsa buna ters olarak termogenezi artinir. Termogenezin olustugu doku,
kahverengi ya§ dokusu, bir 6lgiide beyaz yag dokusu ve cizgili kastir. Mitokondri
membraninda elektron tagima zincirinden, termogenetik yanita elektron tagiyan
proteine uncoupling protein (UCP) denir. Kahverengi ya§ dokusunda UCP-1, cizgili
kasta da UCP-2 ve 3 bu gorevi Ustlenmistir.

Obezitede hedef organ yani birikimin artudi yag dokusu grubu beyaz yag
dokusudur. Bu nedenle beyaz ya§ dokusunda diizenleyici fonksiyon yapan bazi
proteinlerdeki defektler, obezitenin altinda yatan sebeplerden biri olabilir. Bu
proteinlerden Beta 2 adreneseptér glikojen yikimi ve lipid mobilizasyonunda
gérevlidir. Bu reseptérdeki defekt yag dokusunda katekolomin etkisine diren¢ yani
lipolize direng olusturabilir. Beta 3 adreneseptér de beyaz ya§ dokusunda lipolizi
uyararak ve kahverengi ya§ dokusunda termonogenezi arttirarak etki gosterir. Bu
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nedenle Beta 3 adreneseptér geninde fonksiyonu etkileyecek bir mutasyon teorik
olarak obeziteye yol ac¢ar(30).

Bugiine kadar tanimlanan obezite ile ilgili olan veya birliktelik gésteren genler
sunlardir: B3-AR, Lipoprotein Lipaz, Apolipoprotein D, Apo B, LDL Resepttr,
Dopamin Reseptdr D2, insiilin Gen, TNF, UCP 1, UCP 2, Acyl Carrier Protein-1,
Adenozin Deaminaz Gen, Ob Gen, IRS-1, Beacon Geni.

Obeziteyle birfikte olan sendromlar sunlardir: Bardet-Bied!, Prader-Willi, Laurence-
Moon, Biemond Sendrom 2, Alstrom, Cohen, Albright herediter osteodistrofi.
Obeziteye neden olan tek gen mutasyonlar sunlardir: Leptin, Leptin reseptér,
Prohormon konvertaz 1, Proopiomelanokortin geni, Peroxisome proliferator
aktivated reseptdr gama 2, Melanokortin 4 reseptér gen.

Leptin: Obezite gen Urini olan leptinin 1994 yilinda Friedman ve arkadaslar
tarafindan obez farelerden klonianarak kesfediimesinden sonra son 6-7 yildir
lzerinde en ¢ok galigilan hormonlardan biri olmustur. Yag dokusu ve santral sinir
sistemi  arasindaki sinyalizasyonu saglamasi, gida alimi ve ener;ji
harcanmasindaki roli nedeniyle leptin biyik ilgi uyandirmistir. Baglangicta
kemirgenler Uzerinde yapilan arastirmalar sonucu, bir doyguniuk hormonu oldugu
gida alimi ve enerji harcanmasi islevlerini diizenledigi belirtiimistir. Gida alimini
azaltarak kilo almayi sinirladifi ve plazma diizeylerinin viicut yag kitlesi ile paralel
bir degisiklik gosterdigi saptanmistir. Ancak son yillarda yapilan galigmalar leptinin
insanlarda bir anti-obezite ve doygunluk hormonu olmadigini gbstermistir. Son
yillardaki goris leptinin viicut yag rezevlerini korumak igin adaptif degisiklikler
yapan bir hormon oldugu seklindedir. Leptinin gida alim ve enerji Uzerindeki bu
etkilerinden bagka birgok fizyolojik olayda (reprodiiktif sistem, anjiogenezis,
hematopoiezis, immiin sistem, lipid metabolizmasi, insiilin etkisi, over fonksiyonu,
sempatik aktivasyon, gastrointestinal fonksiyon, beyin geligimi, kemik
metabolizmast) rol aldi§i gésterilmistir(28,31).

Leptin baglica beyaz yad dokusundan salgilanir. Plazma dlzeyi vicut yag
dokusu ile paralellik gosterir. Leptinin dolasimdaki diizeyi adipoz dokuda depo
edilen enerjiyi yansitir. Yag dokusundan leptinin nasil salindi§i acik degildir.
Insiilin, leptin sekresyonunu stimille eder. Leptin plazma konsantrasyonu aclik ya
da toklukta de§ismez. Bu leptinin bir doygunluk hormonu olmadigini gdsterir.
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Ancak yag dokusu arttikca plazma leptin diizeyleri de artar. Ya§ dokusu haricinde
plasentadan, mideden ve meme dokusu epitel hiicrelerinden de leptin salgilanir.
Erkeklerde leptin dizeyleri daha dugiktar. Bunun sebepleri arasinda
testesteronun leptin sekresyonunu inhibe etmesi ve kadinlarda yag dokusunun
fazla olmasi sayilabilir.

Leptin etkisini, leptin reseptorleri yoluyla gerceklestirir. Birgok etkisi olmasina
ragmen baglica hedef dokunun veya esas etkisinin santral sinir sisteminde oldugu
dusuntlmektedir. Hipotalamusta etkili olarak enerji harcanmasini artirdigi, istahi
azaltu@r ve kilo almay: 6nledigi dustiniimektedir. Obez kisilerde, yiiksek leptin
dizeylerine ragmen istahin azalmamas! nedeniyle, leptinin yeterli etk
gosteremedigi diigiintilerek bu duruma leptin rezistansi denmistir. Oysa leptin ¢ok
dusuk konsantrasyonlarda bile istah Uzerinde gé&sterebilecedi maksimum
supresyon etkisini gstermekte, ancak bu yeterli olamamaktadir. Bu nedenle leptin
bir anti obez hormon degildir(32). Bununla birlikte leptin diizeylerinin morbid obez
kisilerde distk cikmasi (sifira yakin) altta yatan bir leptin gen mutasyonu
oldugunu disiindurebilir ve bu hastalar rekombinant leptin ile tedavi edilebilir.
Leptin duzeylerinin ¢ok yuksek bulunmasi (200 ng/ml den fazla) leptin reseptér
defekti oldugunu distindirar(28).

Obezitede Endokrin Bozukiuklar ve Yag Dagilimu:

Obezite bir risk faktdr(i olarak insan viicudundaki tim sistemieri etkileyerek
cesitli komplikasyonlar ortaya gikarabilmektedir. Obezitede endokrin anormallikler
santral obeziteyle daha ¢ok ilgilidir. Santral obeziteye Ust viicut, erkek tipi, splanik,
abdominal ya da intra abdominal tip ; periferik obeziteye ise alt viicut, kadin tipi,
gluteal tip gibi isimler verilir(1,13-14).

Farkh viicut bolgelerindeki adipozitierin bir ¢ok agidan birbirinden farkli olmasi
omental, abdominal, subkutan, gluteal ve baldir bélgesindeki depolarda bulunan
adipozitlerin blyuklugi ve bazal lipoliz hiziarinin farkli olmasindandir. Viicudun tst
bdlumiiniin obez oldugu kadinlarda, yagdan badimsiz beden kitlesinin enerji
gereksinimlerini kargilamak icin gerekli olan yag asitlerinin, adipoz dokudan bazal
salinimi, yag da@ihmi vicudun alt béliminde olan ya da obez oimayan
kadinlannkinden daha fazladir. insulinin lipolizi baskilayabilme vya da
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katokaleminlerin lipolizi uyarabilme etkisindeki farkhiiklar da yag dagiimina gére
degiskenlik gsterir(33-34).

Obez kisilerde viseral yag hiicreleri, noradrenalin uyarisina daha fazla yanit
verirler. Temel bulgu beta-3 reseptor duyarliiginin belirgin olarak artmis olmasidir.
Bunun sebebi obez kisilerde artmig olan reseptér sayisidir. Tersine adrenaline net
lipolittk yamit, Gst viicut obezitesi gosteren kadinlarda, alt viicut obezitesi
gosterenler ve obez olmayanlara gore dusiik bulunmustur. Bu verilerin metabolik
agidan 6nemi, viseral yad hiicrelerindeki artmisg lipoliz hizinin buyiik élgiide artrmis
beta3-adrenoseptdr aktivitesine ve kismen alfa2-adrenoseptor aktivitesine bagh
olmasidir. Sonug¢ olarak, portal sisteme daha fazla serbest ya§ asiti
alinmaktadir(34).

Santral obeziteyle iligkili hormonal degisiklikler sdyle siralanabilir:

-Artmig insilin diizeyleri (insilin direnci ile ilgilidir)

-Artmig kortizol seviyeleri

-Azalmis buyiime hormon diizeyleri

-Kadinlar igin, artmig testesteron ve androstenedion dizeyleri, azalmisg
progesteron diuzeyi

-Erkekler igin azalmis progesteron dizeyi.

Santral obezite, birim Unite dokuya kars! fazla sayida hiicre olmasi, daha
yuksek kan akimi hizi olmasi, kortizol ve testesteron reseptérii sayisinin fazla
olmasi gibi sebeplerden dolay! metabolizmay daha fazla etkilemektedir(1,35).
Obezite ve Diabetes Mellitus

insillin rezistans! ve hiperinsiilinemi obezitenin karakteristik &zelliklerindendir.
Obezite Tip 2 DM igin major bir risk faktéri olup, bu hastalarin %80 gibi bayik bir
kismi obez insanlardir. DM geligmeyen obez insanlarda insilin rezistansini
agabilecek kadar insulin sekresyonu olabilir. Ancak genetik olarak hastaliga yatkin
olan insanlarda bu yetenek bozulmustur. insillin rezistansinin gelisebilmesi igin
deger, ideal kilonun %120’sinin Uzerine ¢ikilmasidir. Diabetik olmayan sahislarda
glukoz kullanimindaki bozulma, viicut yag oraninin %30'lara ulagsmasi ile olusur.
Bunun Gzerindeki viicut yag orani daha fazla artsa da artik insiilin sensitivitesinde

daha fazla bozukluk ortaya ¢ikmaz.
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Obezitedeki insilin rezistansi glukoz hemoostazisinde rol alan major
organlarin(karaciger, adale ve yag dokusu) hepsinde gézlenir. Bu dokularda
insulin resepttr sayisi ve fonksiyonu azalmigtir. Ayrica post-reseptér defektler de
gozlenir. instlin ile stimile edilmis glukoz transportundaki bu defekt muhtemelen,
inslline cevap olarak intraselliler alandan plazma membranina hareket eden
GLUT-4’'de sayisal veya fonksiyonel bir defekte baghdir(36-37,67).

Glikojen sentezindeki bozulma, insilin rezistansi durumunda glikojen sentezinin
inhibisyonu sonucu olabilir. Karacigerdeki insiilin rezistans, artmis glukoz yapimi
ile kendini gosterir. Yag kitlesi arttikca, insillin rezistansinin artmasinin muhtemel
sebebi adipozit Grinlerinin etkisidir. Aday diabetojenik faktorler, serbest yag
asitleri(SYA), tumor nekrozis faktor-aifa(TNF-alfa) ve leptin’dir. Obezite yiiksek
SYA duzeyleri ile iligkilidir. SYA'lar, adalede insiilin ile stimiile edilmis glukoz
kullanimini inhibe eder. Hepatik glukoz uretimini stimule ve insilinin hepatik
klirensini inhibe eder. Insiilin direncinde, sitokinlerin de(TNF-alfa) mediatér olarak
rol oynadig ileri sGriimistir. Obez adipozitlerde TNF ekspresyonu artmistir ve bu
ylkseklik genel insilin ve VKI degerlerinde korelasyon gésterir. Obezitede
kandaki TNF seviyeleri genellikle artmamis oldugundan, adaledeki insiilin
rezistansinin bu komponentinden, lokal (ya§ dokusu ve kas dokusu) parakrin etki
sorumiu tutulabilir.

Obezitedeki insilin rezistansi ile ilgili olan bir diger fakior de leptindir. Obez
hastalarda leptin dizeyleri, beden yag indeksleri ve plazma insilin seviyelerine
parelel olarak artar. Son zamanlarda yapilan cahsmalarda, plazma leptin
duzeylerinin insllin rezistansina  obeziteden bagimsiz bir etk gosterdigi
vurgulanmig ve leptinin, instlinin hepatositler (izerindeki etkisini invitro kosullarda
baskiladigi, sonug olarak glikoneogenezin artmasina yol actigr gosterilmigtir(36-
37,71).

Obezitedeki instlin rezistansi igin diger bazi muhtemel mekanizmalar da ileri
sUrilmustur. iskelet kasindaki insdlin’in aracilik ettigi vazodilatasyon, metabolik
islemler Gzerindeki insilin etkisini dogurur. (Burada endotel kaynakl nitrik oksit
igeren bir mekanizma rol oynar) Obez kisilerin adalesinde bu islem bozulmustur.
Plazmadaki artmis insillin seviyeleri esas olarak pankreatik hipersekresyon
sonucudur. Ancak insilinin karacijerden azalmis ekskresyonu, ciddi insilin
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rezistansinda insulin seviyelerini daha da arttinr ve artmis bel-kalca orani ile
korelasyon gosterir(36-38).

Obezitenin DM izerine etkisi dzetle sunlardir(39):

1-insilin direncini kétulestirir:Tip 2 DM’ ye ve gestasyonel diyabete predispozisyon
olusturur. Insiilin ve oral anti diyabetik gereksinimini arttirir.

2-Kardiovaskiler risk faktérlerini arttinr: Kan basincim arttinr, dislipidemiyi
indikler.

3-Makro ve mikrovaskiiler diabet komplikasyonlarina predispozisyon olusturabilir.
Obezite ve Dislipidemi

Dislipidemi, obezlerdeki viicut yad dagiimi ile iligkilidir. Yagin kalcada
toplandidi kadin tipi(ginoid) obezite ve batinda toplandigi erkek tipi (android)
obezite aterosklerotik hastaliklara yakalanma agisindan farkhliklar gosterir.
Kalgada toplanan yag hipertrofik tiirdedir. Metabolik olarak inaktiftir. Ancak uzun
suren aclikta ve gebelikte, ek enerjiye ihtiyag oldugu zaman rezerv eneriji deposu
olarak kullanima girer. Buna karsilik viseral yag hiperplaziktir.Batin icinde vena
portanin drene ettigi alanda bulunur. Metabolik olarak cok aktiftir. Strekli olarak
serbest ya§ asitleri aciga cikanr. Portal yol ile karaciere ulasan yag asitleri
burada insdlin direncine neden olur. Bu nedenle viseral obezite hiperinsilinemiye
neden olur(41).

Viseral obezlerde genel olarak hipertrigliseridemi ve vyiiksek dansiteli
lipoprotein(HDL) duguklugiine egilim vardir. Bilindi§i gibi HDL kolesterol karaciger
ve bagirsaklardan kéken élan yassi olgunlagsmamis molekiliin cevre dokulardan
kolesterolli igine almasi ile olusur. Obezlerde yapilan arastirmalarda HDL
kolesteroliin genel olarak azaldii ve subfraksiyonlari iginde de 6zellikle HDL 2 ‘nin
azaldi§i, daha antiatherosklerotik olan HDL 3’iin on plana c¢iktigi gérulmistir.
Dlglk dansiteli lipoprotein(LDL) kolesterol dizeyinde bir degisiklik saptanmaz.
Fakat yapilan subfraksiyon analizlerinde LDL'nin daha aterojenik olan kicik
yogun alt grubunun total LDL icinde orantisal olarak arttigi goérilmastir. Obezlerde
trigliseridlerin diizeyleri yliksektir. Trigliseridler kanda silomikron veya ¢ok disitk
dansiteli lipoprotein(VLDL) icinde bulunur. Silomikron ekzojen besin ile alinan
trigliseridleri, VLDL ise endojen karacijerde sentez edilen trigliseridleri tagir.
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Obezlerde karacigerde trigliserid sentezi artmistir. Dolayisiyla VLDL dizeyleri
daha yuksektir(5).

Obezitede, viseral adipozitler tizerine insilinin antilipolitik etkileri azalmistir. Bu
hiicrelerden sarekli serbest yag asitleri(SYA) cikar ve karacijere gider.
Postprandial dénemde de sirkilasyondaki SYA miktarn artmistr. Karacigerde de
instlin rezistansi oldugu icin bu SYA’ nin VLDL’ye sentezi insilin tarafindan
engellenemez ve VLDL sentezi artar.

Silomikron ve VLDL nin ya§ dokusuna girebilmek i¢in lipoprotein lipaz
enziminin(LPL) etkinligine ihtiyaci vardir. LPL enzimi insilin tarafindan regile
edilen bir enzimdir. insilin rezistans: oldugu icin LPL aktivitesi azalmistir.
Dolayisiyla endojen ve ekzojen trigliseridlerin serumdan klirensi de azalmigtir.
Karaciderde hepatik lipaz enzimi bulunur. Bu enzim trigliseridden zengin biitiin
lipoprotein molekiillerine etkilidir. Serum trigliserid duizeyi yiikseldigi zaman LDL ve
HDL lipoproteinleri de trigliseridden zengin olur. Dolayisiyla hepatik lipaz enzimine
hedef hale gelirler. Hepatik lipaz LDLyi bosgaltip aterojen kiigik yogun LDL
molekiil haline getirir, serum HDL diizeyini de dusirir.

Obezitede seks hormon baglayici globinin azalarak, serbest androjen diizeyinin
artmasi dislipidemi gelismesinde etkilidir. Bu etki testesteronun HDL'yi azaltic
etkisi ile olmaktadir(5,41).

Sonug olarak, obezite dislipidemisinde anahtar rolii insilin direnci oynar.
Visseral obezitede; hipertrigliseridemi, hipoalfalipoproteinemi, azalmis HDL2
kolesterol / HDL3 kolesterol orani ve artmig total kolesterol / HDL kolesterol orani
ile artmis kigiik yogun LDL partikilllerini iceren dislipidemik bir tabloya sahiptir. Bu
dislipidemik tablo, obezlerde kardiovaskiiler hastalik riskini arttirmasi agisindan
biiyik 6nem tasimaktadir(41-42).
1.2.4.METABOLIK SENDROM (43-46)

Genetik olarak belirlenmis, cevresel etkenler tarafindan indiiklenen ve sonugta
tip 2 DM'e yolagan bir sendromdur. Plurimetabolik sendrom, Sendrom X, instilin
Rezistansi Sendromu ve Metabolik Sendrom ayni morbid birliktelife zaman iginde
verilmis farkl isimlerdir. Bu sendromda obez olmak kosulu yoktur.Temel patoloji
insiilin rezistansidir ve android tipte beden yag dokusu dagilimi ile iligkilidir(43).



16

Metabolik sendromda instlin direncinin, klinik bulgular ortaya ¢ikmadan 20 yii
kadar 6nce varolabildigi gésterilmistir. insilin direnci genleri ile ilgili calismalardan
¢ikarilan sonug, tek gen defekti ile metabolik sendromu aciklamanin olanaksiz
oldugudur. Tek gene bagh oldugu dusinilen hastaliklarin (Tip 2 DM'un alt
gruplari, MODY gibi) DM ya da Metabolik Sendromiu hastalarin  %1-5¢ni
olusturdugu, oysa toplumdaki metabolik sendrom sikh@min %20'ye vardi§ bilinir.
Metabolik Sendromda insiilin rezistansi esas olarak post-reseptor bir defekte bagh
olarak geligir(44-45). Metabolik Sendrom ile birlikte gorilen faktorler(45):

-Insiilin direnci

-insiilin sekresyon defekti

-Yag hiicresinde hormon sensitif lipaz defekti
-Hiperinsilinemi

-HDL-Kolesterol duisukliigi
-Hiperkolesterolemi

-Arteryel hipertansiyon

-Hiperkoagiilabilite

-Endotel disfonksiyonu

-Olgularin gogunda gériilen obezite

Metabolik sendromun endotel disfonksiyonu ve arteryel hipertansiyonla iligkisi
en 6nemli komplikasyonudur. insilin rezistansi ve metabolik toksisite endotel
disfonksiyonunun ortaya ¢ikisinda 6nemli  bir yere sahiptir. Endotel
fonksiyonlarinin  aksamasi ise primer hipertansiyon patogenezinin temelini
olugturur(45-46):
1-Hiperinsulinemi sempatik sinir sistemini uyarir. Ayrica plazmadaki noradrenalin
duzeyleri de yiksektir.
2-insilin sodyum-potasyum ATP’ase aktivitesini arttirarak tubuler sodyum
reabsorbsiyonunu arttirir.
3-Hipertansiyonda eritrosit Na-K ATP’ase aktivitesi bozulur.
4-Hiperinsilinemi damar diz kasi Gizerinde blytme faktorli (GF) etkisi yapar.

Hiperinsilinemide damar duz kasinda fonksiyonel ve striiktiirel degisikliklerin

sonucunda vazokonstriiksiyon olusur.
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Aragtirmalar kilo aliminin metabolik sendromun guclii bir prediktorti oldugunu
gostermistir. Bu géris tedavi ve korunmaya gu¢ katmaktadir. Cinki kilo vermek
ya da kilo alisim durdurmak, heniz asikar olmayan bir faktériin gelecekte
gorliimesi rigkini azaltabilir. Dahasi tim sendromu hafifletir ve kardiovaskiiler
riskleri de disurir. Bu nedenle Metabolik Sendromiu hastalara yaklasimda sadece
klinik bulgular veren anomalileri g0z onuine almamali, modifikasyonlar kiicik olsa
bile, sendromun tiim bilesenlerinin dizeltiimesi icin stratejiler gelistiriimelidir.
Visseral obeziteyi kilo verdirerek tedavi etmeye galismak metabolik sendromun en
etkili tedavisi olarak géziikmektedir.

Obezite ve Koroner Kalp Hastahg:

Obezlerde kardiovaskiiler kalp hastaligindan 6lim obez olmayanlara gore 4 kat
daha fazladir. Yapilan birgok calismada viicut agirh@inda 1 kg'ltk artisin koroner
mortalitede %1-1.5' luk artma yaptig1 saptanmistir(36).

Amerikan Kalp Birli§i, obezitenin, koroner kalp hastaligi(KKH) acisindan,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanma ve sedanter yasam tarzindan
kaynaklanan risk gibi, belli Olclilerde kardiovaskiler risk getiren, majér ve
duzeltilebilir bir risk fakt6rii oldugunu aciklamigtir. Framingham kalp calismasi(47)
gibi 6nemli galismalarda obezitenin KKH igin gicli bir bagimsiz risk faktéri oldugu
gosterilmigtir. Fazla kilolu (VKi 25-29.9) olan grupta da KKH icin goreceli risk,
vaklagik iki katina ¢ikmakta, batin VK kategorilerinde riskin giderek arttig:
gorilmektedir. Obez erigkinler ve 6zellikle abdominal obezitesi olaniarda, iskemik
ve total inme(hemorajik olmayan) riskinin anlami sekilde yikseldigi
gOsterilmistir(48). Framingham cahismasinda 26 yil izlenen >5000 kiside,
obezitenin cinsiyet farkhiligindan, yastan, kolesterol diizeyinden, sistolik kan
basincindan, sigara tiryakiliginden, glukoz intoleransindan va da sol ventrikil
hipertrofisinden bagimsiz bir sekilde, KKH ve konjestif kalp yetersizligi agisindan
guclt ve bagimsiz bir risk faktori oldugu bulunmustur. Obez kisilerde
hipertansiyon olmasa bile, hem sol ventrikiil kitlesinde hem de islevinde
anormallikler saptanabiliyor olmasi énem tagimaktadir(49).

Obezite ve Hipertansiyon

Vicut agirligindaki fazlalik, kan basinc icin en glicli tahmin etkenidir. ABD'de

hipertansiyon vakalarinin %40-70'inin obeziteyle iligkili oldugu hesaplanmistir(50).
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Kilo alma hipertansiyon riskini arttirmakta, 5-10 kg alanlarda hipertansiyon riski 1.7
kat artarken, 25 kg dan fazla kilo alaniarda ise 5.2 kat daha fazla risk artmaktadir.
Obezite ve hipertansiyon arasindaki iligkilerin indirekt kanitlar da gosterilmistir.
Ailede hipertansiyon 6ykisii bulunan normotansif genc insanlarda, ailede
hipertansiyon &ykiis bulunmayan geng insanlara gére viicut adirhdi daha yiksek
bulunmustur(51). Artmis plazma voltimii ve artmis periferik direng yiiksek kardiak
debi ile birlikte bulunmaktadir. Obez kisilerde bazal ve uyarinmis norepinefrin
dizeyleri artmistir. Bu durum periferik vaskiler rezistansa neden olabilmektedir.
Obezitede hipertansiyon patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte insilin
rezistansi ve  buna badh  hiperinstlinemi  (izerinde durulmaktadir.
Hiperinstlineminin sempatik aktivitevi, renal sodyum reabsorbsiyonunu ve
vaskller tonusu arttirarak hipertansiyona neden olabilecedine inanilmaktadir.
Obezlerde kilo verme kan basincinda dugme ile birliktedir. Kaybedilen her 1 kg
igin, arteryel kan basincinda 0.3-1.0 mmHg'lik bir diisme olmaktadir(36,52).
1.2.6.0BEZITE VE ENDOKRIN ANORMALLIKLER

Obezite birgok endokrin anormallikle birlikte seyreder. Fakat bunlarin cogu kilo
verilmesi ile normale dondirilebilen sekonder degisikliklerdir.
Endokrin Pankreas: Obezitenin hiperinsilinemi ve insilin direnci ile birlikte
bulundugu daha 6nce bahsedilmisti. Hayvanlarda yapilan calismalarda,
hiperinstilineminin ventromedial hipotalamik lezyonla iligkili olarak obeziteye neden
oldugu, pankreas adaciklarinin néral kontrolii ortadan kaldinldidinda obezitenin
duzeldigi ortaya konmustur. Genel olarak obezitede hiper insilinemi, pankreasin
hipersekresyonuna baglidir. Obezitede dider pankreas hormonlarindan glukagon
ile ilgili bilgiter geligkili ise de, olgularin gogunda pankreatik glukagon yiksektir. Bu
yuksekligin insilin direnci mi yoksa baska faktdriere mi bagl oldugu heniz
bilinmemektedir (38).
Tiroid Bezi: Obezitede vapilan tiroid hormon c¢alismalarinda bazi vakalarda T3
seviyeleri yiksek bulunsa da genellikle tiroid hormon dizeyleri normal olarak
bulunmustur. Kalori kisitiamasi yapildiginda yiiksek olan T3 dizeylerinin normale
donmesi, T3 yiiksekliginin fazla karbonhidrat alimina bagh oldugunu gosterir(36).
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Adrenal Bez: Obez hastalarin ¢ojunda Cushing sendromu olmadan kortizol
yapiminda hafif artislar, basit obezite patofizyolojisinde 6zellikle abdominal yag
birikimine katkida bulunabilir(36).
Testis: lleri derecede obez erkeklerde plazma testesteron dizeyleri disuktir.
Fakat seks hormon baglayici globulinin diigiik ve serbest testesteronun yiizdesinin
ylksek olmasi nedeniyle bu durum bir ¢cok obezde serbest testesteronun normal
sinirlarda saptanmasina yol acar. Obez erkeklerde &stradiol ve Ostron
konsantrasyonu artmigtir ve 6strojen yapim orani artar.Bu artis genellikle gonad
disinda androjen prekUrsérierinin  Gstrojene ddnusimi ile olur. Fakat bu
degisikiiklerin jinekomasti, impotans ve feminizasyon bulgular gibi klinige
yansimasi nadirdir. Kilo kaybi ile gonadal steroid seviyelerindeki bozukluklar
normale dénebilir(36).
Over: Obez kadinlarda menstrilel bozukluklar ve hirsutizm insidansi yuksektir.
Endokrin degisikliklerin yansimasi olan amenore sadece morbid obezitede degil,
polikistik over sendromunun bir pargas! olarak da ortaya gikabilir. Anovulatuar
siklus ve fertilitede azalma da olabilir(36).
Hipotalamus ve hipofiz: Obezlerde plazma biiyiime hormonu seviyeleri ve cesitli
stimuluslara cevabi bozulmustur. Gonadotropin ve TSH seviyeleri ile bunlarin
regllasyonlari normaldir. Hipotalamik-pituiter-adrenal yolun viicut yag dagilimi ve
insilin direncinde 6nemii etkileri vardir(38,53).
1.2.6.0BEZITEDE TEDAVi

Obezitenin bir hastalik ve ayni zamanda hastahkla ilgili bir risk faktori
oldugunun kabul edilmesine karsin, tibbi kaynaklar obezitenin 6nlenmesi ve
tedavisinin yonlendirilmesinde gok kisitl olarak kullaniimaktadir.
1-Obezite tedavisinde diyet yaklasimi(54-55,70): Beslenme aliskanliklari
obeziteye neden olan en 6nemli faktérdir. Birgok sisman eriskinin gocukluk ve
ergenlik ¢caginda da sisman oldugu bilinmektedir. Dolayisiyla cocukluk ¢agindan
baglayarak dengeli beslenme aligkanliklarinin  kazandirimamasi yetiskinlik
dénemindeki obezitenin 6nlenmesinde 6nemlidir. Saglikli beslenmek igin gunlik
enerjinin %50-60"1 karbonhidratlardan, %10-20'si proteinlerden, %30'dan azi ise
yaglardan saglanmalidir. Obez ginlik bireylerin besin tikketimi incelendiginde
yagdan ve sekerden zengin, total karbonhidrat ve liften yoksun bir beslenme
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aligkanligina sahip oldukiar gériimektedir. Beslenme tedavisine baslanmadan
once kiginin mevcut beslenme aliskanhikiarinin iyi tanimlanmasi gereklidir. Bireyin
besinlere yonelik secimi, 6nerilere uyumunun degerlendirilmesi bu yolla takip
edilebilir.

Besin aliniminda asin kisittamalar yapiimasi, kalici kilo kaybi saglanmasinda,
orta derecede yapilan kisittamalara gére daha az etkili oldugu bildirilmigtir. Obez
bireylerde giliniik 300-500 kalorilik bir kisittama, haftada 300-500 gramlik kilo
kaybina, 500-1000 kalorilik kisitlama haftada 500-1000 gramiik kilo kaybina yol
acar. Cesitli zayiflama diyeti segcenekleri vardir:
a-Cok dusuk kalorili diyetler(200-800 kalori/giin): Konsantre ve dogal olmayan
gidalann (mama) kullaniididi, daha ¢ok 800 kalorilik olarak secilen diyettir. Ug ay
gibi kisa bir stirede hizl kilo kaybina yol acar fakat bunun devamlii§i ve ulasilan
agirhgin korunmasinda guclukler vardir. Bu diyet sekli medikal sorunlari olan
hastalarda doktor kontroliinde hastanede uygulanir.
b-Disiik kalorili diyetler(800-1500 kalori/gtin): Dogal besinierden olusur. Yagdan
fakir karbonhidratlardan zengin diyetlerdir. Kadinlar icin 1000-1200 kalori, erkekler
icin 1200-1500 kalorilik diyetler segilebilir. Cok dugtk kalorili diyetlere gére daha
yavas kilo kaybina neden olurlar ama randomize klinik caligsmalarda uzun vadede
(>1 yil) aralarinda bir fark olmadidini goéstermistir.
c-Diugik yag oranli diyetler: Dusuk yag orani olan diyetler icerdikleri protein ve
artmig karbonhidratlara bagdlh olarak daha fazla tokluk hissi verirler.Yavas ama
belirgin kilo kaybina sebep olurlar.

Zayiflama programlarinin amaci baslangigta %10'luk bir agirik kaybi
saglamaktir. Yizde beglik bir kayip bile komorbidite riskini anlamh 6lgiide
azaltmaktadir. Diyete baghhk ve uyum, zayiflatici diyet tedavilerini basariya
gotiren faktodrlerdir. Bunu saglamak amaciyla hastanin yiyecek tercihlerinde,
egitim dizeyi ve sosyokulturel oOzelliklerini dikkate almak gerekmektedir.
Zayiflamanin devam etmesi ve ulasiimis adirhdin uzun vadede korunabilmesi igin,
kalict yeme davraniglan ve fizik aktiviteye gereksinim vardir. Bu nedenle
davranig degistirme tedavisi tedavi programinin  6nemli bir  bolimini

olugturmaktadir.
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2-Obezitede egzersiz tedavisi(1,66): Dinyadaki obezite prevalansinin sirekli
artmasinin en onemli sebeplerinden biri, kisilerin ginlik enerji tiketiminin
azalmasidir. Bu nedenle fizik aktivite derecesinde artis, obezite gelisimine karsi
koruyucudur. Egzersizin kilo kontroltinii ve kilo kaybini kolaylastirici primer etkileri
yaninda, dizenli olarak yapildiginda obezitenin komplikasyonian (zerinde de
olumlu etkileri mevcuttur.

Obezlerde 6nerilen egzersiz tipi aerobik, dinamik egzersizlerdir. Viicut agirhgini
tagimay! gerektirmeyen ozellikle yizme ve bisiklete binme gibi aktiviteler uygun
bulunmaktadir. Planlama maksimum kalp hizinin %60-70'ine ulagsmay saglayan
bir egzersiz programinin (maksimum kalp hizi, normal bireyde, 220-yas; obezlerde
200- 72 yas formulu ile hesaplanir.) 20-30 dakika ve haftada 4-5 kez ya da 45-60
dakika haftada 2-3 kez uygulanmasi 6nerilmektedir.
3-Obezitede ila¢ tedavisi(57-58): Birgok kronik hastahklarda oldugu gibi
obezitenin tedavi komponentlerinden birisi de ilagla tedavidir. Son yillarda bu
konuda yeni gelismeler kaydedilmis ve yeni ilaglar bulunmustur. ideal bir ilag, doz
ile iligkili kilo kaybini saglamali, iyi tolere edilmeli, bagimlilik yaratmamali, tokluk ve
doyma hissi kazandirip istahi frenlemeli, termojenezi arttirmal, alinan enerjinin
depolanmasini engellemeli ve kronik kullanimda giivenilir olmalidir. Obezitenin
ilagla tedavisinde hedef, baglangic airigina gére %5-10 (3-6 ayda) kayip
saglamaktir. Kilo ahmini sinirfayan ilaglar 5 kademede etkili olabilmektedirler:
a)Yiyeceklerin alimimi stimile eden uyarilarin bloke ediimesi, gida alimini inhibe
eden uyarilarin kuvvetlendiriimesi ile gida aliminin azaltiimasi
b)Besinlerin 6zellikle lipidlerin barsaklardan emiliminin énlenmesi
c)Termojenezin arttiriimasi
d)Lipid sentezi ve lipolizin regllasyonu
e)Vicut agirigini diizenleyen santral kontrol mekanizmasinin yani endojen enerji
dengesinin diizenlenmesi

Obezite tedavisinde kullanilan ilaglar yukardaki etkilerine ve etki yerlerine gére
5 grupta siniflandirlirlar: Santral etkili ilaglar, periferik etkili ilaclar, gastrointestinal
sistemde etkili ilaglar, hormonal tedaviler ve diger tedavi yaklasimlari.
1-Santral etkili ilaglar: Bu gruba istahi azaltan ilaglar da denir. Bu grupta
noradrenerjik, seratoninerjik ve dopaminerjik ilaglar yer alir.
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Sibutramin bu grupta yer alan, serotonin ve noradrenalin geri alim inhibitérii bir
lagtir. Fizyolojik doygunluk duygusu uyandirma ve termojenik aktif yag dokusuna
giden efferent sempatik aktiviteyi arttirarak termogenezi uyarma kapasitesine
sahiptir. Tedavide doza bagli bir etki olmaktadir. Onsekiz ayhk tadavide bazal
agirhgin %11 altina kadar varan disisler g6zlenmistir(19).

Sibutramin, plazma trigliseridleri, total kolesterol ve LDL kolesterol, glukoz ve
instilin gibi obezite ile ilgili biyokimyasal risk faktérlerini azaltarak ve HDL
kolesterolQl arttirarak metabolik durumu iyilestirmektedir. Yan etki olarak en fazla
agiz kurulugu(%84), konstipasyon ve uykusuziuk gérulir. Tedavi siresince kalp
hizi ve kan basincinda kiigiik ama sirekli bir artis olmaktadir(59-60).
2-Periferik etkili ilaglar(enerji harcanmasini arthiran ilaglar): Efedrin, beta
agonistleri, tiroid hormonlari gibi ilaglar bu gruptadir. Gunimizde yan etkileri
nedeniyle obezite tedavisinde bu grup ilaglar kullaniilmamaktadir.
3-Gastrointestinal sistemde etkili ilaclar: Yiyecek alim hizi veya emiliminin
azaltimasi 6nemlidir. Lifler, alfa glukozidaz inhibitérieri (akarboz,miglitol) ve
tetrahydrolipstatin (orlistat) bu gruptaki ilaglardir.

Lifler. Kalorileri olmayan gastro intestinal sistemden emilmeyen, ¢igneme
suresini uzatarak, yeme hizini azaltarak, midede kitle etkisi yapip doygunluk hissi
yaparak ve mide bosalmasini geciktirerek etkili olan ilaglardir. Ayrica besinlerin
emilimini geciktirerek de etkili olur.

Akarboz: Ince barsaklarda enzimatik aktiviteyi engelleyerek karbonhidrat
ytkiimini ve emilimini geciktirir.Yemek sonrasi glukoz piklerini distrerek glisemik
kontrolii saglar. Bu etkilerine ragmen obez diabetik hastalarda yapilan
calismalarda VKi'de anlamli degisiklik vapmadid: saptanmistir(58).

Orlistat: Gastrik ve pankreatik lipazin spesivik, uzun sireli ve gucla  bir
inhibitéridir, Orlistat lipazin aktif bélgesine kovalent baglanarak diyet kaynakl
triacilgliserolin hidrolizini irreversibl olarak inhibe eder. Bu etki ile divet kaynakh
triacil gliserolin yaklasik tgte biri, sindirilmemis olarak kalir ve gastrointestinal
kanaldan gecer(61). Diyet yag emilimindeki bu %30 azalma alinan toplam yag
miktarina bakilmaksizin sabittir. Guglis lipaz inhibisyonuna kargin orlistat diger
barsak hidrolazlarina inhibitor bir etki gdstermemektedir.
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Orlistat ile yapilan uzun sureli kontrollir calismalarda, plasebo ile kiloda %5.5-
6.6'lik kayip saglanirken, orlistat alanlarda %8.5-10.2 kayip elde edilmistir. llag
alanlarin %38-43'Unde agirlik kaybi %10 kadardir. Orlistat kullananlarda kilo
kaybina gére daha fazla lipid dusuklugi gézienmistir. Total kolesterol %4-11, LDL
%5-10 oraninda azalmaktadir.

Yan etki olarak en cok gaz, siskinlik gibi sikayetler gérilir. Fekal inkontinans,
steatore gibi yan etkiler ilk haftalarda fazlayken yag iceriginin azaltiimasiyla azalir.
Uzun sdreli kullanimda yadda eriyen vitaminlerin azalmasi ve  kolonda bakteri
gogalmas! gibi potansiyel zararlarn uzun sireli caligmalan gerektirmektedir. ilag
etkilesimi bildiriimemistir(58).

Obezite tedavisinde ilag etkisini inceleyen bir arastirmada kombine tedavi
(sibutramin+orlistat+diyet) en etkili bulunmustur. Etki bakimindan sibutramin 2.
sirada ortistat ise 3. sirada yer almigtir(58,61).
4-Hormonal tedavi: Obeziteye yol agan sebep hormonal kaynakli ise bu bozukluga
yonelik hormonal tedavi yapilabilir. insan korionik gonodotropin, bilyiime hormonu
ve testesteron kullanilabilir.
5-Diger tedavi yaklagimiari: Opiat antagonistleri (naloxane,nalmefene) yiyecek
alimini azaltarak etki gosterir. Biguanidler (metformin) ve dilretiklerin de kilo
verdirici etkileri olmasina ragmen pratikte bu amagla kullaniimamaktadir.
4-Obezitede cerrahi tedavi: Yukarda bahsedilen tim tedavi yontemleriyle
tedavide basan orant %10-15 civarinda olmaktadir. Cogunlukla tedavi
birakildiktan sonra hastalarin gogunun tedavi éncesi kiloya tekrar geldigi gozlenir.
Bu tedavilere ek olarak intra-gastrik balon yerlestiriimesinin de etkileri gecicidir ve
beslenme bozukiuguna yolagabilir.

Morbid obezitede cerrahi tedavi segilecek hasta grubu sunlardir: ideal
kilosunun iki kati veya 50 kg fazla kilonun olmasi, sismanhidin en az 5 yil siirmesi,
diyet programlarinin ve tibbi tedavi yéntemlerini basarisiz olmasi, hastanin
ameliyat sonrasi kontrol semasini ve diyet programlarini uygulayabilecek durumda
olmasidir. Intestinal ve gastrik ameliyatiar secilebilir. Ginimiizde gastrik bypass,
gastroplasti, eksternal daraltici protez ve gastrik balon uygulamas gibi girisimler
daha sik yapilmaktadir. Bu ameliyatlar iginde gastrik bypass, morbid obez ve asn
obezlerde en uygun ameliyat olarak kabul ediimektedir(62).
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1.3.MATERYAL VE METOD

Aragtirma Bolgesinin Tanitimi(63)

Nufusu: Toplam nifus 1156699, il merkezi nifusu ise 863001°dir. Calismamiz
kapsaminda il merkezindeki 20 yas Uzerindeki niifus ise 479995'dir(64).

Beslenme aligkanhig) : Gaziantep mutfagi, seneler boyunca geleneklerin ve
yoresel damak lezzetinin zenginligi ile Glkemiz ve tim diinya mutfaklar arasinda
Gnemli bir yere sahiptir. Antep mutfaginda yemeklere degisik tat ve lezzet veren
baharatlar, salgalar ve karisimlar bol miktarda kullanilmaktadir. Dikkat ceken bir
diger oOzellikte et yemekleri ve kebap cesitlerinin fazla olmasi ve bolca
tuketilmesidir(63).

Aragtirma Populasyonun Segimi
Aragtirma Eylal 2001-Mart 2002 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Calismaya
dogumdan itibaren Gaziantep’de yasayan eriskinler dahil edildi. Gaziantep’'deki 20
yag Uzerindeki nifus n=479995 olmakla birlikte, hesaplama kolayhigr icin
n=480.000 kabul edildi. Buna gére galigmaya alinmasi gereken minimum kigi
sayist (n) % 95-99 glven araliginda olacak sekilde hesapland. (%95 given
araliginda 323 kisi, %99 giiven araliginda ise 7980 kisi ) Calismada bu rakamiar
arasinda olacak sekilde kisi sayisi hedeflendi (Formul 1).
Formul 1. Caligmaya alinacak kisi sayisinin hesaplanmasi (65)

n=N.(t1o)". (p.q) / S%(N-1) + (t1)”. (P.0)
p:incelenen olayin gérilme sikhig
g: incelenen olayin gérilmeme sikhig (1-p)
t: Belirli serbestlik derecesinde ve saptanan yanima diizeyinde t tablosundan
bulunan teorik deger
s: Olayin gorilis sikh§ina gére yapiimak istenen standart sapma

Ornek segimi, kiime 6rnekleme yontemine gére yapildi. Gaziantep il merkezinde
bulunan sadhk ocag! bolgelerinden herbiri birer kiime olarak kabul edildi. Kura
gekilerek 12 kiime belirlendi. Her kiimeden 155-160 kisi alinmasi hedeflendi.
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Bunun igin her kiimedeki rastgele 50-55 evin herbirinden 20 yag Uzerindeki (¢
kisinin calismaya alinmasi uygun gériildi.

Verilerin toplanmasi: Baslangigta olgulara calismanin amaci hakkinda bilgi
verildi. Veriler 6nceden hazirtanmis anket formu aracih@i ile toplandi. Veri toplama
araci olarak uygulanan anket formlarinda katiimcilarin demografik 6zellikleri,
obezite sikhdini ve bu sikhi§i etkileyebilecek faktérleri ortaya ¢ikaracak sorular
mevcuttu. Formlarda bireylerin adi, soyadi, yas, telefon numarasi, egditim diizeyi,
medeni durumu, gocuk sayisi, boy, kilo, bel gevresi, kalca cevresi, sistolik ve
diastolik tansiyon degerleri, alkol, sigara ve ilac kullanim hikayesi, bayan
katihimeilarin menopoz durumu ve varolan kronik hastaliklar degerlendirilerek not
edildi. Degerlendirmelerde hasta ifadeleri ve yapilan sigimler esas alind).

Anket formlarinin uygulanmasi : Anket formlari Gaziantep Universitesi Tip
Fakultesi 6. Sinif 6grencileri ve i¢ Hastaliklar anabilimdali arastirma gorevilileri
tarafindan uygulandi. Arastirmaci tarafindan kathmcilarla tek tek gorusiilerek
soru-cevap seklinde dolduruldu ve &iciimler yapidi. Anket formlarinin
dolduruimasina Eylil 2001 tarihinde baslandi ve Mart 2002 Tarihinde anket
formlarinin doldurulmasy islemi bitirildi.

Obeziteyi degerlendirmek igin boy ve agirhk olctmleri yapilds. Agrrlik,
taginabilen baskil ile diz bir tabanda sifir ¢izgisine ayarlandiktan sonra,
katihmcilanin hafif giysili ve ciplak ayakh olmalarina dikkat edilerek 6lculdiu. Boy
uzunlugu ise seritmetre ile katilimcilanin ayaklar giplak ve birlesik iken; basin
arkasi, sirt, kalga ve ayak topuklarinin dtiz bir duvara hazirol konumunda olmalar:
saglanarak basin Uzerinden tabana kadar olan uzunluk olclidl. Bel cevresi,
sonuncu kosta ile krista iliaka arasinin tam orta noktasindan 6l¢chidi(11,13) Kalga
gevresi ise trokanter cikintilar Uzerinden dlgildi(35).

Kan basinci dederleri Erka marka civali sfigmomanometre kullanilarak sag
koldan, 6n kol ¢ukuru sa§ kalp hizasinda olacak sekilde ve oturur pozisyonda 2
kez Olclldl. Sistolik ve diastolik kan basinc Olctilmesi iglemi 5 dakika
dinlenmeden sonra ve iki 6lcim arasinda en az 2 dk olacak sekilde gerceklestirildi
ve iki 6lciim ortalamasi alindi (67). Diinya saglik drgiitii ve JNC Vi hipertansiyon
siniflamasina gore degderler siniflandinidi(68).
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Verilerin Degerlendirilmesi:

Anketler doldurulduktan sonra agik uglu sorular gruplandirilarak kodlandi. Boy ve
agirhk  verilerinden yararlanilarak VK| degerleri hesaplanip kilo durumu
degerlendirildi(Tablo 1). BMI degeri 20-24.9 arasinda olanlar normal, 25-29.9
olanlar asiri kilolu(hafif sigman), 30-39.9 olanlar obez ve beden kitle indeksi degeri
40'dan biyik olanlar morbid obez olarak adlandiriimaktadir. Ayrica bel cevreleri
ve bel-kalga oranlan da hesaplandi. Kan basinci degerleri Tablo 2, bel cevresi ve
bel-kalga oranlari ise Tablo 3'deki simiflamaya uygun olarak degerlendirildi.

Veriler SPSS 10,0 programinda bilgisayara yiklendi ve yine ayni programda
istatistiksel iglemler yapild:. istatistiksel analizde tek yénlii varyans analizi, ki-kare
testi, lineer regresyon ve relatif risk hesaplamalan yapildi(tablo 4). Test sonuglarn p
degeri 0,05 ten daha kiigiik ise anlaml olarak kabul edildi(65).

Tablo 2: Kan basinci gruplarn(67)

Kategori Sistolik(mmHg) Diastolik(mmHg)
Optimal <120 <80
Normal <130 <85
Yiiksek-normal 130-139 85-89
Hipertansiyon

Stage 1 140-159 90-99

Stage 2 160-179 100-109

Stage 3 180 ve > 110 ve >
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OBEZITEDE ANTROPOIMETRIK INDEKS

Evre Bel Cevresi VKI Bel/Kalca Risk
ERKEK
Evre 1 294 225 20.95 Artmis saglik riski
Evre 2 =102 230 20.95 Yiiksek saglik riski
KADIN
Evre 1 280 225 20.80 Artmis saglik riski
Evre 2 288 230 20.80 Yiksek saglik riski

Verilerin degerlendirimesinde Relatif Risk hesaplarn asadidaki formile gére

yapilmistir(65).

Tablo 4:Relatif risk (RR) hesaplanmasi

Obez Obez olmayan
Risk faktorit mevcut | A B A+B
Risk faktorii yok C D C+D
A+C B+D

RR = [ A/(A+B)] / [C/(C+D) ]
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1.4.BULGULAR
Aragtirmaya 20 yas ve lzeri 931 (%49.0) erkek, 971 (%51,0) kadin olmak
lizere toplam 1902 kisi alindi. Erkek ve kadinlarin yas gruplarina goére dagilimi,

tablo 5 ve grafik 1'de gérilmektedir.

Tablo 5: Erkek ve kadinlarin yas guruplarina gére dagilimi

Yas Erkek Kadin Toplam
(yn) n (%) | n (%) | n (%)
20-29 231 24,8 | 325 33,5556 29,2
30-39 273 29,3 | 237 2441510 26,8
40-49 221 23,7 1197 20,3418 22.0
50-59 114 12,3 | 124 12,8238 12,5
260 92 99 | 88 9,0 | 180 9,5
Toplam 931 49,0 | 971 51,0 1902 100
60-
50 M Erkek
OKadmn
40
Say1 30-¥]
20
40
04
20-29

Yas gruplan

Grafik 1: Olgulann yas gruplarnna gére dagilimi

Degisik yas gruplarinda erkek ve kadin sayilari birbirine benzer oranlarda idi.
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Katilimcilarin ortalama yas, viicut agirhigs, boy, VKI, bel cevresi, kalca cevresi

ve kan basinci degerleri tablo 6'da gosterilmistir.

Tablo 6: Olgularimizda ortalama yas, kilo, VKi, bel gevresi,
kalga gevresi, boy ve kan basinci degerleri

Olciim Sinirlan

Minimum Maksimum Ort. +SD

Yas 20 95 39,0 +13,2

VA (kg) 39 176 71,1 +12,8

VKi (kg/m?) 15 52 26,2+4,6
BG (cm) 58 135 87,2 +12,8
KG (cm) 50 157 101,2 + 12,8
Sistolik KB 70 240 1248 £ 21,6
Diast. KB 40 150 78,8 £+ 14,9
Boy (¢m) 140 198 165,8 + 8,8

(VA:Vucut agirh@i, BC: Bel gevresi, KC: Kalca cevresi,
KB:Kan basinci (mmHg), SD: Standart deviasyon)

Erkek ve kadinlarda VKI dagihmi Tablo 7 ve Grafik 2'de gérilmektedir.

Tablo 7: VKI'nin cinsiyete gére dagilimi

VKi Erkek Kadin Toplam
n (%) | n (%) | n (%)
<18.6 12 1,3 | 27 2,8 | 39 21
18.6-24.9 346 37,7323 33,3 669 35,2
25 -29.9 428 45,5353 36,3 | 781 41,0
30 -39.9 141 15,1247 25,4388 20,4
240 4 04 | 21 22|25 1,3
Toplam 931 49,0971 51,0| 1902 100

Gaziantep'te yasayan erigkinlerde obezite sikhini %21,7 olarak bulduk.
Obezite sikhigr kadintarda %27.6 ve erkeklerde ise % 15.5 idi. Aradaki fark
istatiksel olarak anlamliydi (x*=57,1 ; p<0,0001). Fazla kilolu olanlarin sikh§i ise

erkeklerde (%45.5), kadinlara (%36.3) kiyasla 6nemli derecede daha yiiksekti.




B Erkek

40- ? [ Kadin
30 |
Sawn ,3;

" |
|
<18,6 18,6-24,9 25-29.,9 30-39,9 >40
vii

Grafik 2:VKI kategorilerinde erkek ve kadin oranlan
Erkek ve kadinlarda bel gevresi dagilimi tablo 8 ve grafik 3'te gosterilmistir.

Tablo 8: Olgulannmizda bel ¢evresi dagilimi

Bel Cevresi Kadin Erkek
(em) n (%) (n (%)
Normal 334 344 678 72,8
Evre 1 210 216 |135 14,5
Evre 2 427 440 (118 12,7
Toplam 971 100 |931 100

Evre 1:Kadin 80-87 cm, erkek 94-101 cm
Evre 2: Kadin >88 cm, erkek >102

80
Erkek
6071 I Kadin
40V &
20 .
i
o "9 1% BURHIT RS RNST

normal evre 1 evre 2

Grafik 3: Kadin ve erkeklerde bel ¢evresine gére dagihm
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Bel gevresi obez sinirinda olan kadin ve erkek oranlari (sirasiyla %44 ve
%12,7) agisindan anlaml fark mevcuttur (x%23,5 ;p<0,0001).

Erkek ve kadinlarda yas gruplarina gére bel ¢evresi dagihm tablolan asagida
verilmistir.

Tablo 9:Erkeklerde yag gruplarnna gére bel gevresi degerleri (cm)

Yas Gruplan <94 94-101 >102 Toplam
(yil) n % | n % | n %
20-29 199 86,5 {23 10.0 | 8 3,5 230
30-39 214 78,1139 142 21 7,7 274
40-49 157 71,033 14,9 | 31 14,1 221
50-59 69 61,120 17,7124 21,2 113
260 38 41,3120 21,7134 37,0 92

Tablo 10:Kadinlarda yag gruplarina gére bel gevresi degerleri (cm)

Yas Gruplari <80 80-87 288 Toplam
(yil) n % | n % | n % N
20-29 195 60,0 71 21,859 18,2 325
30-39 84 35,6 | 61 25,8 | 91 38,6 236
40-49 40 20,3 | 41 20,8 | 116 58,9 197
50-59 9 7,2 |24 19,4 | 91 73,4 124
260 6 6,7 |13 14,7 |70 78,6 89

Gerek erkeklerde, gerekse kadinlarda bel cevresi degerleri yasa paralel olarak
artis gosteriyordu. Yas ile bel cevresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
belirlendi (p<0,0001, r=0,472).

100; H Erkek

[ Kadin

Normal ' Aémng
Grafik 4: Erkek ve kadinlarda bel/kalca
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Bel-kalca oranina goére, risk degerlerinin {izerinde olan grup (Erkeklerde >0.95;
kadinlarda 20.80) erkeklerin %12,3’tni, kadinlann ise %71,2’sini olusturuyordu
(x*73,8; p<0,0001) (Grafik 4).

Yasa gore VKI dagilimi tablo 11 ve Grafik 5'te gosterildigi gibi bulundu.
Tablo11:Yag gruplarina gore VKi degerleri

VKi| 20-29,9 30-39,9 | 40-49,9 50-59,9 260 Toplam
n (%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
<18.6 25(4,5) 9(1.8) 4(0,9) 0 2(1,1) 40(2,1)
8.6-24.9 | 321(57,6) | 180(35,3) | 95(22,7) | 38(1 6,0) 35(19,3) 669(35,1)
25-29.9 | 177(31,9) | 230(45,1) | 195(46,7) | 1 16(49,0) 62(34,3) 780(41,0)
30-34.9 31(5,6) 72(14,1) | 89(21,3) | 59(24,9) 58(32,1) 309(16,3)
35-39.9 2(0,4) 14(2,7) 30(7,2) 19(8,0) 14(7,7) 79(4,2)
240 0 5(1,0) 5(1,2) 5(2,1) 10(5,5) 25(1,3)
Toplam | 556(29,2) | 510(26,8) |{418(22,0) | 237(12,5) 181(9,5) 1902(100)
50" -
45 ]
40..
36-
20
254" ¢ BFazla K
201" [1Obez
1617
101”7
5471 d : :
e R M7 S BT | At R
20-29,9  30-39,9 40-49,9 50-699  >60 20299 30-39.9 40499  b50-59,9

Grafik 6: Yag gruplarina gére obezite sikhg

Degisik yas gruplaninda obezite sikli§ istatistiksel olarak birbirinden farkl
bulundu (p<0.001, F=4341). Ayni zamanda yas ile VKi arasinda anlami
korelasyon mevcuttu (r=0.39 p<0.0001). Obezite prevalansindaki en belirgin artig
orani 2. dekattan 3. dekata ve 3. dekattan 4. dekata gecis déneminde oldugu



33

belirlendi. Ancak 40-49,9 ve 50-59.9 yas gruplar arasinda obezite sikhigi

agisindan anlamii fark yoktu (p>0,05). Benzer sekilde 50-59,9 ile 60 ve yukari yas

grubu arasinda da anlamh fark yoktu (p>0,05).

Tablo 12'de olgularin editim durumlarnna gére VKI dagihimi gériiimektedir.

Tablo 12: Olgulann egitim durumuna gére VKIi degerleri

EGITIM DURUMU

VKIi Okur-Yazar Deg itkokul Ortaégretim Yiiksekokul Toplam

n % n % n % n % n %
<18.6 3 1,0 15 1,8 14 25 6 2,7 38 2,0
18.6-24.9 64 22,2 | 261 31,3 | 241 | 434 | 106 | 469 | 672 | 353
25-29.9 107 37,2 | 353 | 424 | 226 | 40,7 94 416 | 780 | 41,0
30-34.9 78 27,1 150 | 18,0 66 11,9 15 6,6 309 | 16,2
35-39.9 24 8,3 43 5,2 8 1,5 4 1,8 79 42
>40 12 4,2 11 1,3 0 0 1 0,4 24 1,3
Toplam 288 15,1 833 | 43,8 | 555 | 292 | 226 | 11,9 | 1902 | 100

EQitim durumuna goére incelendiginde VKI degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamhi fark vardi (F=40,27; p<0.0001). Gruplar kargilastiridiginda en

belirgin fark okur yazar olmayanlarla, yiksekokul mezunu olanlar arasinda iken

(%39.6'ya karsi %8.8, p<0.001); ortadgretim ve yiiksekokul mezunlar arasinda

istatistiksel olarak anlamit fark bulunamad:.

Yok

Orta

Yiaksek

[1Obez

& Fazla Kilolu

Grafik 6: Olgularda egitim diizeyine gére obezite sikhig:
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Arastirma kapsamindaki erkek ve kadinlarin medeni durumlarina gore VKi

degerleri Tablo 13'de ve grafik 7°de gosterildigi gibi idi.

Tablo13:Medeni duruma gére VKi degerleri

MEDENI DURUM

Evli Bekar Dul Toplam
n % n % % n %
VKI

<18.6 27 1,6 10 4.1 1 3,9 38 2,1
18.6-24.9 500 30,7 161 65,4 7 26,9 668 35,2
25-29.9 706 43,3 69 28,1 9 34,6 784 41,0
30-34.9 299 18,4 5 2,0 4 15,4 308 16,2
35-39.9 79 4.8 0,4 0 0 80 4,2
240 19 1,2 0 0 5 19,2 24 1,3
Toplam 1630 | 85,7 246 12,9 26 1,4 1902 100

Evii

Bekar
Grafik 7: Medeni duruma gére obezite

B Fazla Kilolu
EJObez

Obezite prevalansi gerek evli olanlar (%24,4) ve gerekse dullarda (%34,6),

bekar olanlara(%2,4) kiyasla anlamii derecede yiiksekti (p < 0.001). Evli olanlar ve

dullar arasinda ise obezite prevalansi agisindan anlamh fark yoktu. Bayanlarda

¢ocuk sayisina gére VKIi dagilimi Tablo 14 ve Grafik 8'de verilmistir.




Tablo 14:Kadinlarda gocuk sayisina gére VKIi dagilimi

Gocuksuz 1 Gocukiu 22 GQocuk Toplam

VKIi n % n % n % n %
<18.6 11 76 5 4.2 11 1,5 27 2,8
18.6-24.9 | 101 | 72,1 55 46,7 | 170 | 23,8 | 326 | 33,5
25-29.9 22 | 15,7 | 43 364 | 286 | 40,2 | 351 36,1
30-34.9 3,6 10 8,5 170 | 23,8 | 185 | 19,1
35-39.9 0 5 42 57 8,0 62 6,4
240 0,7 0 0 19 2,7 20 2,1
Toplam 140 | 144 | 118 12,2 | 713 | 734 | 971 100

Iki ya da fazla gocugu olan kadinlarda obezite sikhigi, cocuksuz olanlara kiyasla

anlamli derecede yiiksekti (%4,3'e karsi %34.5, y*14,7; p<0,001).

Grafik 8: Kadinlarda gocuk sayisina gére obezite

Ailede (1.derece akraba) obezite bulunup bulunmamasina goére VKI dagiimi

tablo 15 ve grafik 9'da gosterilmistir.

H fazla kilo
Clobez
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Tablo15:Ailesinde obez olanlar ve olmayanlarda VKi dagihim

Ailede Obezite Olanlar | Ailede Obez Olmayanlar Topilam
VKI n % n % n %
<30 600 69,5 888 85,5 1488 78,2
30-39 240 27,8 149 14,3 389 20,5
>40 23 2,7 2 0,2 25 1,3
Toplam 863 45,4 1039 54,6 1902 %100

Obezite sikh§i, ailesinde obezite olanlarda (%30.5), ailede obezite olmayanlara
(%14.5) kiyasla istatistiksel olarak anlamh derecede daha yuksekti (x%7,45;

P<0,001).

30-
25
20
15
10

[l Obezite

\\\l\\

Aile poz. Aile neg.

Grafik 9: Ailede obezite olanlar ve olmayanlarda obezite sikhg:

Katihmcilarda sigara icme ahligkaniiklarina gére obezite sikhgi tablo 16 ve

grafik 10’da gdsterilmigtir.
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Tablo16:Sigara igme aligkanh@inin VKi’ne etkisi

VKI Igmeyenler Sigara Igenler
n % | n %
<18.6 26 22 12 1,7
18.6-24.9 383 31,9 287 | 41,0
25-29.0 486 404 296 | 423
30-34.9 224 18,6 85 12,1
35-39.9 63 5,2 16 2,3
240 20 1,7 4 0,6
Toptam 1202 | 63,2 700 | 36,8

Tablo 16 ve Grafik 10’da gorildiigiu gibi, obezite sikli§i, sigara icenlerde

icmeyenlere kiyasla anlamli derecede dustikt (x%5,3;p<0,05).

Sigara (+)

Sigara (-)

B Fazia Kilo
ClObez

Obezite %
Sigara(+):15,0
Sigara(-) :25,5

Grafik 10:Sigara igiminin obezite sikhi§ina etkisi

Tablo 17'da obez olan ve olmayan gruplarda baz kronik hastaliklarin sikhigi

gosterilmistir.



38

Tablo17:0Obez olanlar ve obez olmayaniarda eslik eden hastalikiar

Hastahkiar Obez Olmayanlar Obez Olanlar Toplam
n % n % N %
Hastalik Yok 1306 87,7 273 66,3 1679 83,0
Hipertansiyon 91 6,1 78 18,9 169 8,9
Tip 2 DM 43 2,9 22 53 65 3,4
KKH 22 1,5 12 29 34 1,8
HT+Tip 2 DM 20 1,3 19 46 39 2,1
HT+KKH 8 0,5 8 2,0 16 0,8
Toplam 1490 78,3 412 217 1902 100

Kronik hastaliklarla birliktelik agisindan obez olanlar (%34) ve obez olmayanlar
(%12) arasinda istatistiksel olarak anlamhi fark mevcuttu (p<0,0001, X2514.7)-
Obez olanlarda, obez olmayanlara gore, hipertansiyonun 3,41 kat, tip 2 DM'un 2,0
kat, koroner kalp hastaliginin ise 1,99 kat daha sik bulundugu tesbit edildi.

Kadiniarda menopozda olup olmamalarina gore VKI degerleri tablo 18'deki gibi
bulundu.

Tablo 18:Kadinlarda menopoz durumuna gore VKi degerleri

Menopozda Olanlar | Menopozda Olmayaniar Toplam
VKI n (%) n (%) n (%)
<18.6 2 1,6 25 3,0 27 28
18.6-24.9 18 14,0 306 36,3 324 33,4
25-29.9 52 40,3 300 35,7 352 36,2
30-34.9 39 30,2 146 17,3 185 19,0
35-39.9 11 8,5 51 6,0 62 6,4
=240 7 54 14 1,7 21 2,2
Toplam 129 13,3 842 86,7 971 100

Obezite sikhgr menopozda olanlarda %44,1; menopozda olmayanlarda % 25.6
idi.( x%7,1; p<0,001)



39

Olgulanmizda, gocuk sayisi, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, sigara
icilmesi, menopoz ve ailede obezite gibi faktorler icin relatif risk degerlendirmesi tablo
19°da gosterildigi gibiydi.

Tablo 19: Gaziantep’te Obezite Olusumuna Bazi Risk Faktdrlerinin Etkisi

Risk Faktorii Relatif Risk

Cinsiyet 1,68
Ailede obezite 21
Anne olmak 2,0

Evlilik 10,16
Egitim 2,89
Sigara 0,59
Menopoz 1,76

Tablo 19'da gorildugi gibi evlilik, disiik egitim diizeyi, anne olmak, ailede
obezite varligi, menopoz ve kadin cinsiyetin obezite olusumunu artiran risk faktérleri
oldugu belirlendi.
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1.5.TARTISMA

Obezite prevalansi, tim dunyada epidemik oranlara ulasan diizeyde, dikkat
¢ekici bir hizda artmaktadir. Dunyanmin farkli Ulkelerinde yapilan prevalans
caligmalaninda %3-45 arasinda degisen sonuglar elde edilmigtir. Ayni Ulkede farkls
bolgelerde ve farkli irklar arasinda da farkh prevalanslar bulunmustur(24,74,76-
78). Genel olarak Dunya erigkin niufusunun %7'sine tekabil eden 250 milyon
kiginin obez oldugu tahmin edilmektedir. Bu rakam gittikge artmaktadir(72).
Turkiye'de tahmin edilen obez sayisi ise 7.8 milyon kisidir(19). Buna paralel olarak
Tip 2 DM sikligi ve ona eslik eden kardiovaskiler sorunlarin da artmasi, bizi
toplumsal boyutta ciddi bir saglik sorunu ile kargi kargiya getirmistir(73-74). Fazla
kilolu bireylerin tanimlanmasi ve obezitenin 6nlenmesiyle, hem komplikasyonlarda
hem de komplikasyonlara baglh olarak ortaya c¢ikan 6lim olaylarinda azalma
olacag: agiktir. Obezitenin ekonomik etkilerinin de iilke ekonomilerinde énemli yer
tuttugunu goésteren caligmalar vardir. Amerika Birlesik Devletlerinde ulusal saghk
harcamalarinin %5.5-7.0'sini obezite harcamalar olusturmaktadir(75).

Cahgmamizda Gaziantep ili merkezinde 20 yas ve Uzerindeki erigkinlerde
obezite sikigi (VKI230) %21,7 olarak bulundu. Calismamizda obezite stkhg,
erkeklerde %15,5; kadinlarda ise %27,6 idi (p<0,0001). Bélgemizde fazla kilolu
(VKI 25-29.9) grupta bulunanlarin sikligi belirgin derecede dikkat cekici idi
(erkeklerde %45,5 ve kadinlarda %36,3).

Tirkiye'de obezite konusundaki ilk calismalar 80’h yillarin sonundadir. Oral ve
ark(79)nin  1989'da Ankara Cubuk bolgesinde yaptiklarn bir aragtirmada boya
goére agihik standartlan kullaniimis ve 35 yas zeri kadinlarin %22.8'inin asiri
kilolu, %36.7’sinin ise obez oldugu saptanmistir. Tirkiye’de obezitenin arastirildig
ik kapsamh c¢ahgma Turk Kardiyoloji Dernedinin énciligiinde T.C. Saghk
Bakanhg ile igbirlidi yapilarak 1990 yilinda gerceklestirilen TEKHARF calismasi
olmustur. Erkekler igin obezite simirn 30 kg/m? bayanlar icin ise 29 kg/m?
alinmigtir. Bu caligmada toplamda obezite orani %18.6, erkeklerde %90,
kadinlarda ise %28.5 olarak bulunmustur(3). Calismadaki bireyler 1998 yilina
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kadar takip edilmig, 1997 yilinda galismanin kapsami genigletilerek bel cevresi ve
bel-kalca oranlar da galismaya eklenmistir. Sekiz yilda erkeklerde yaslanmadan
soyutlanmis ortalama artig net 1.22 kg/m? olmustur. Yaslanmadan arindirilan VKi
artigi degerleri kadinlarda 8 yida net 1.12 kg/m® olmustur(19). TEKHARF
caligmasinda kilo artig hizinin en dikkat gekici oldugu yas gruplan 30-39 yas
grubudur. Cahsmamizda da obezite siklijinda oransal olarak en fazla artisin 20-
29 ve 30-39 yas grubunda oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bu bulgular bu yas
gruplarinda obezitenin Onlenmesi igin 6nlemier alinmasi gerektigine isaret
etmektedir. Uglincii dekattan dordiincii dekata gecis déneminde Tip 2 DM,
hipertansiyon ve koroner kalp hastaliy: prevelansinin da artis gosterdigi gercegi
dikkate alinirsa, obeziteyi onlemeye yonelik galismalarin &zellikle bu gecis
dénemindeki kisileri hedef almasi akilci bir yaklagim olabilir.

Turkiye'de bu konuda yapilmig bir bagka biyik ¢alisma, Turkiye'de Diyabet,
Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi (TURDEP) cahsmasidir. TURDEP
ulkemizde uluslararasi standartiarda yapiimig en genis calisma ozelligini
tagimaktadir. 15 ilin kura ile belirlenen 270 mahalle ve 270 kéyiinden random
olarak 20 yas Ustinde secilmis 24788 bireyde (%55 kadin, %45 erkek) obezite
prevalansi arastirimig, aynica hipertansiyon, diyabet ve kardiovaskiler
hastaliklarla iligkisi incelenmistir. Bu calismada ilke genelinde obezite sikhg
%22.3 bulunmustur. Kadinlarda %29.9, erkeklerde %12.9 olarak saptanmistir. Bu
caligmada Gaziantep ilindeki obezite sikligi %27.2 olarak agiklanmistir(4,19).

Erem ve ark.(80)'nin, 2000 yil icerisindeki yaptiklar arastirmada Trabzon’ da
20 yasg ve Uzeri erigkinlerde obezite prevelans) %19.2 bulunmustur. Bu galismada
da erkeklerde ve kadinlarda obezite sikligi (sirasiyla %10.7 ve %27.4) bizim
sonuglarimiza oldukga yakindir. Ayni calismada obezitenin yas ile arttigini, en
yuksek obezite prevalansinin 50-59 yas grubunda oldudunu ileri siriiimustir.
Calismamizda ise en yiiksek prevalans 60 yas (izerindeki kisilerde gézlenmistir.
Bununla birlikte obezite siklifindaki artig hizinin en belirgin oldugu yas grubuna
(6zellikle 30-39 yas grubu) dikkatin toplanmasi kanimizca daha 6nemlidir.

Yukardaki cahsmalardan farkli olarak Erden ve ark’nin(81) istanbul Universitesi
Tip Fakiltesi ic Hastalikian polikiinigine gelen ardisik 1303 hasta arasindaki
obezite sikhdim aragtirdidr galismada vakalarin %36.6’sinin obez oldugu tesbit
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edilmigtir. Erkek vakalarin %24.82, kadinlarin ise %39,86' si obez grubuna
girmektedir. Obez vakalarin ise %14.67’si erkek, %85.33't kadindir. Vakalarin
%33.46’ sinin fazla kilolu oldugu bulunmustur. Erkek ve kadinlarda obezite
oranlart diger cahsmalara kismen benzemekle birlikte, bu calismada bildirilen
obezite sikhgi(%36.6) topium genel prevalansint vermemektedir.

Obezite konusunda Turkiye'de yapilan son biylk ¢alisma “Turkiye Obezite ve
Hipertansiyon Taramasi : TOHTA” dir. Bu ¢alismaya 11 ilden 6969 ‘u kadin,
16919’ u erkek olmak Uzere toplam 23888 kisi katilmistir. Calismada Tirkiye'de
obezite prevelansi %25.2 olarak bulunmustur. Bu oran erkeklerde %21.56,
kadinlarda %36.17°dir. Calismaya katilan bireylerdeki fazia kilolu olanlarin sikhgi
ise %41.7°dir. Bu oran erkeklerde %44.36, kadinlarda ise 33.86°dir(27).

Yukarda aktarilan caligmalarla karsilagtiriidiinda bolgemizdeki obezite
prevalansi degerleri TURDEP, TOHTA gibi c¢aligmalara kiyasla daha disik
bulundu. Bundan énce Gaziantep’e ait elimizdeki tek veri TURDEP calismasinda
ortaya c¢ikan verilerdi. Bizim elde ettijimiz sonug, TURDEP c¢alismasinda
Gaziantep igin ifade edilen ortalama obezite prevalansindan %6 kadar daha
dagikta. TURDEP cahsmasindan farkli olarak, calismamiza kéyde yasayan
nafusun dahil ediimememesi, elde edilen prevelans dederlerinin farkls olmasina yol
agmig olabilir. TEKHARF c¢alismasinda, erkeklerde goérulen obezite orani bizim
bulgulanmizdan %6,5 duisiuk, bayanlardaki degerler ise %0,9 yiksekti(19).

Dinyada obezite prevalansi konusunda yapilmis pekgok calisma vardir.
Mokdad ve ark.(78)’'nin Amerika Birlesik Devletlerinde 1991-1998 yillari arasinda
obezite epidemisini arastirdig: bir calismada 1991 yilinda obezite sikligi %12 iken
1998 yilinda %17.9’a yukselmistir. Latin Amerika ulkelerinde yapilan arastirmada
Ozellikle preobez popiilasyon oraninin yiksek oldugu tesbit edilmistir. VKI’ nin 25
ve daha fazla oldugdu popilasyon, Brezilya’da %35, Meksika'da %60, Peru’da %53
ve Paraguay’da %68 olarak bulunmustur(76,82). Isve¢’te yapilan bir arastirmada
obezite prevalansi 1980 ve 1996 arasinda karsilastinlmig, kadinlarda %8.8 olan
obezite prevalansi %11.9'a, erkeklerde %6.6'dan %10.0'a ¢ikmistir(77). Bir
¢aligmada Kiba ve Barbados’ ta obezite prevalanst %20'den fazla, Jamaika ve
St.Lucia ‘da %12-15 arasinda bulunmustur. Ozellikle Cin, Tayiand ve Malezya’ da
yapilan arastirmalarda obezite prevalansi %5-10 arasinda iken, fazla kilolu
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olanlarin sikhg: ise %5-15 arasindadir. Kuveyt'te obezite prevalansi %36.4, fazla
kilolu prevalansi %33.8, Suudi Arabistan’da obezite prevalansi %19.8, fazla kilolu
prevalansi %28.0, Misir'da obezite prevalansi %35.1, fazla kilolu prevalansi %36.8
olarak bulunmustur. Avrupa ulkelerinden ingiltere'de obezite prevalansi erkeklerde
%15, kadinlarda %16 iken, Aimanyada erkeklerde %17.2, kadinlarda %19.3 olarak
bildirilmigtir(76).

Tam bu verilere gore, obezite prevalansi, llkeler arasi, bélgeler arasi ve hatta
irklar arasi buytk degisiklikler géstermektedir. Bu degisimde cevre faktérlerinin
etkisi ¢ok blyiktir(76,78,82-83,101). Turkiye'de dahil calisma vyapilan tim
tlkelerde varilan ortak sonug obezite prevalansinin hizla arttig yoniindedir(23,76-
78). Gaziantep’te yaptigimiz galisma obezite prevelansinin arttigr yonde bir sonug
gostermemigtir. Ancak bolgemizde de fazla kilolu gruptakilerin goklugu oldukca
dikkat gekicidir. Bu gruptaki kigilerin hemen hemen her yas grubunda birbirine
yakin oranda ve olduk¢a yodun bulunmasi, bélgemize ait normal verilerin ne
oldugunun gdzden gegirilmesi gerektigini akla getirmektedir. Diger taraftan, fazla
kilolu bireylerin obez grubuna girmesini &nleyecek stratejiler gelistirilmesi
obezitenin énlenmesinde 6nemili faydalar saglayabilir.

Caligmamizda menopoz donemindeki kadinlarda, menopoz déneminde
olmayan kadinlara gére, evli ve dul olanlarda bekar olanlara gére ve gocuk sahibi
olanlarda gocuksuz olanlara gére obezite sikliginin ve riskinin daha fazla oldugunu
belirledik. Bu faktorier VKi’deki artisa kismen de olsa ilave katkilar yapmaktadir.
Ozellikle kadinlarda menopozdan sonraki aris  belirgindir. Yapilan diger
caligmalarda da bu durum belirgin olarak gorilmektedir. TEKHARF calismasinda,
48-77 yagindaki menopoz dénemindeki kadinlarin yaklasik yarisimin obez oldugu
ifade edilmektedir(99).

Kadinlarda dogum sayisi ile obezite arasinda pozitif korelasyon oldugu
gosterilmistir(81). TURDEP calismasinda da yaslanma ile obezite sikliginin arttigi,
55-59 yas grubunda en yiiksek (%34.8) olmak Uzere, 40-65 yas grubundaki
bireylerin %30’unun obez oldugu saptanmigtir(19). TOHTA calismasinda 0-30 yas
grubunda olanlarin %65 zayif ya da normal kiloda iken, 30 yasin uzerinde
olanlarda g¢ogunlugu fazla kilolu veya obez kigiler olusturmaktadir(27).
Galhgmamizda elde ettigimiz veriler bu sonuglarla uyumludur.
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Hill ve ark.(2) yapt§i calismalarda, obezitenin daha ¢ok geng niifusu tehdit
ettigini sdylemektedir. Bu ¢alismada Amerikali gocuklarin %25'inin asin kilolu ya
da obez oldugu bulunmustur. ABD'de yetigkinlerde zaten yaygin olan obezitenin
gocuk ve geng nufusta da artmaya baglamas dikkat ¢ekici bir gelismedir. Lissner
ve ark.(77)'nin Isve¢’ te yapti§i arastirmada obezite ve fazla kilonun kadinlarda
en ¢ok 65-84 yas arasi (%48), erkeklerde ise en fazla 45-64 yas arasi grupta
rastlandigt  saptanmistir. Calismamizda saptadigimiz  gibi yapilan tim
caligmalarda da yasin artmasi ile obezite ve asin kilo prevalansi artmaktadir.
Diger taraftan obeziteye yatkinigin geng erigkinlerde orta ve ileri yashiara nazaran
daha yiiksek oranlarda arttigr gésterilmistir(2,78,83,86). Biz de obezite siklijindaki
en yuksek arttis oraninin, ikinci dekattan lginci dekata ve Uclunciu dekattan
dordiincii dekata gecilen donemde oldugunu gosterdik.

Yagsam sartlarinda iyilesme, besinlerdeki kalori miktaninin artmasi ve daha
sedanter yagsama alisilmasi gibi cevresel faktorlerin hayatimiza yerlegmesi ve
gencleri daha ¢ok etkilemesi genclerde artisin daha hizli olmasini agiklayabilir.
Ozellikle geligmig Glkelerde tibbi bakim hizmetlerinin iyi olmasi ve ortalama insan
omrdnin uzun olmasi gibi sebeplerden dolay: ileri yaga ulagan obez sayisi fazla
olacak, dolayisiyla obezite komplikasyonlarinin tanimi ve tedavi yaklagimlan daha
da 6nem kazanacaktir. Menopozdan sonra obezitenin daha sik gérilmesinden
dolay!, menopozdaki kadinlarda obezite konusu daha da énem kazanmaktadir.
Elde ettiimiz sonuglar, bu sorununun Gaziantep igin de gegerlilik tagidi§ina isaret
etmektedir.

Santral obezite, insllin direnci ve kardiyovaskiller hastalikla daha g¢ok
iligkilendirilen obezite seklidir(13). Yapilan ¢alismalarda, bel cevresi ve bel-kalca
orani artigl, VKi'deki artistan daha 6nemli bir risk faktéri  olarak
gortimektedir(8,53). Yaptigimiz ¢alismada erkeklerin %14,5'i artmis saglik riski
olan grupta (bel gevresi 94-101 cm), %12,7’Gnin ise yiksek saghk riski olan
grupta (bel cevresi >101) yeraldidini saptadik. Kadinlarda ise artmis saghik riski
olan grupta (bel gevresi 80-87 cm) olanlar %21,6, yiksek saglik riski olan grup
(bel gevresi >88 cm) ise toplam % 44,0'1dir. Bel-kalga oranlari degerleri gdézoéniine
alindiginda erkeklerin %12,3'nun, kadinlann ise %71,2’sinin riskli grupta yeraldi§i
gorulmektedir. Sansoy ve ark(3)’nin TEKHARF caligmasinda kadinlarin bel-kalca
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oranlarinin 0,85’in lzerinde olaniarinin orani %34.5 olarak hesaplandi. Bu oran
erkeklerde 0,95 degeri baz alinarak yapilan de§erlendirmede %28,9 olarak
bulundu. Bu galismada ortaya ¢ikan bir bagka sonug, erkeklerde VKIi ve bel-kalca
orani arasindaki parelelligin gosterilmesidir. Kadinlarda ise 45-54 yas grubuna
kadar VKi ve bel-kalga orani arasindaki seyir paralel gitmektedir. Bu yastan sonra
VKi degeri hafif artarken, bel-kalga oraninda belirgin artis olmaktadir. Bu artis
kadinlarda menopozun etkisine baglanmistir(3). Yaptgimiz c¢alismada
kadinlardaki bel-kalga orami degerlerinin bu dederlerin ¢ok (izerinde oldugu
gorulmektedir. Bolgemizdeki bayanlarin viicut yapilar bu farkin olusmasinda etkili
olabilir. Ozellikle santral obezitenin bélgemizdeki yayginligi hakkinda fikir verdigi
icin bu degerler 6nemlidir. Satman ve ark.(4) yaptiklan calismada santral obezite
sikhidini bulmak icin bel cevresi degerlerini kullanmiglardir. Calismada bel cevresi
degerleri kadinda 88cm, erkekte 102cm olarak baz alinmisg, bu kriterlere gére riskli
gruptaki kadinlar %49,2, erkeklerde %17,2 olarak bulunmustur. Bu sonuglar,
calismamizdaki sonuglarla benzerlik gostermektedir.

Katilimcilarin egitim durumlarina gére, obezitenin en fazla oldugu grup %39,6
ile okur yazar olmayanlar, obezitenin en az oldugu grup ise %8,8 ile yiksekokul
mezunlari idi. Satman ve ark.(4)'nin yaptiklarn calismada, egitim diizeyi disuk olan
grupta (okuma yazma bilmeyenlerde) obezite sikli§i daha yiiksek bulunmustur(4).
Yurttagil ve ark(87)'nin yaptikiar calismada obez kadinlarin %58,2’sinin ilkokul
mezunu, %1,5’inin ise yuksekokul mezunu oldugunu ve egitim durumu ile obezite
arasinda anlamii bir ters iligki oldugunu vurgulamistir. Yavuz ve ark(88), 20 yas
Uzeri grupta boya gére agirhk dederlendirmesi kullanmig, okur-yazar olmayan ve
itkokul mezunlarindan olusan gruplarda obezite sikiini ortalama %53,8 ; ortaokul
ve Uzeri egitim alanlarda ise %14,1 olarak saptamislardir. Vangelik ve ark(90),
Erzurum'da 585 kadin tzerinde yapti§i arastirmada, asin kilolu ve obezite
prevalansinin en fazla okur yazar olmayan grupta (%48,2), en az ise yiksek
6grenime sahip olanlarda (%7,7) belirlemis olup, egitim durumu ile obezite
arasindaki negatif iliskinin 6nemli oldugunu saptamistir. Erden ve ark(81)nin
yaptigi caligmada da bu iliskinin 6nemi gésterilmistir.

isveg'te yapilan calismada, 1980/81 yillarinda erkek ve kadinlarda secilmis
gruplar igerisinde egitimi en az olanlardaki obezite orani, en ¢ok egitimli gruba
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gbre 3/2 oraninda fazla bulunmustur(77). Amerikali beyaz tenli kadinlarda yapilan
bir caligmada 12 yildan daha az egitim alanlarda asin kilolu prevalansi %29, 12
yiidan daha fazla egitim alanlarda ise %19 olarak belirlenmis ve aradaki farkin
O6nemli oldugu saptanmigtir(89). Yapilan tium calismalarda egitim dizeyi yiksek
olan grupta yer alan bireylerde obezite riskinin dijer gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha dusik oranda g6rildigia  belirtiimektedir.
Calismamizda da egitim duzeyi arttikga obezite sikliimin azaldi§ini belirledik.
Obeziteden korunmak icin gerekli olan dengeli besin alimi, dizenli beslenme
ahgkanlig! ve ayrica bilingli yapilan fiziksel aktivitenin, egitim diizeyinin artmasi ile
dogru orantili olmasi bu sonuclarda etkili olabilir.

Katihmcilarin medeni durumlarina goére obezite sikiigina bakildiginda; bekar
olanlarin %2,4'untin, evli olanlarin %24,4’GnGn, du!l olanlann %34,6'sinin obez
oldugu ortaya cikiyordu. Medeni durum degisikliginin obeziteyi tek bagina
etkileyen bir faktor olmaktan ziyade yas ve gocuk sayisi gibi faktorlerin de burada
etkili olabilecegini dikkate almak gerekebilir. Cocuk sayisi géz 6niine alindiginda
gocuksuz olan kadinlarda obezite sikhi§i %4,3; 2 veya daha fazla cocuk sahibi
olanlarda %34,5 olarak bulunmustur. Cocuk sayisi arttikga obezite prevalansinin
artmas! da istatistiksel olarak antamliydi (p<0.001). istanbul Universitesi Tip
Fakultesi Dahiliye poliklinigine bagvuran 407 obez bayan (zerinde yapilan
aragtirmada dogum sayisi ile obezite arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
bulunmustur(81). Vancelik ve ark(90)nin yaptiklari arastirmada, asin kilolu ve
obez prevalansinin en fazla dul kadinlarda (%60,0), en disik ise bekarlarda
oldugu (%18,4); cocuk sayisi bakimindan en disik obezite riski ¢ocugu olmayan
kadinlarda (%20,7), bir cocuklu olanlarda (%31,0), alti ve Gzeri gocugu olanlarda
(%60,7) oldugu, medeni durum ve ¢ocuk sayis! ile obezite arasinda iliskinin énemli
oldugu ve énemliliin de bekar grubundan kaynaklandi§: saptanmigtir. Bir baska
cahismada agiri kilolu ve obez prevalansi, en fazla dul grubunda (%82,8), en az ise
bekar grubunda (%11,8) bulunmustur. Yine bir defa gebe kalanlarda obezite
prevalansi (%33,3), 4 ve lzeri sayida gebe kalanlarda siklik (%72,0) bulunmus ve
aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtiimigtir(91). Calismamizdan
elde edilen sonuglar literatiirle uyumlu géziikmektedir. Aragtirmalardan ¢ikan ortak
sonug, dul olanlarnin grubunda obezitenin en fazla, bekar olanlarda ise en az
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gorulmesidir. Bekar grubunda obezite prevalansinin daha disik olmasinin nedeni,
yas ortalamasinin daha dusik olmasi, heniiz gebelik gecirmemis olmasi ve
gelecede yonelik kaygilar nedeniyle kilo kontrolii konusunda bu grubun daha
duyarli davranmig olmasindan kaynaklanabilir. Gebelik suresince kazanilan
kilolarin dogum sonunda uygun beslenme ve fiziksel aktivite yapiimamasi
nedeniyle verilememesi, laktasyon doneminde ise sitiin fazla olmasi igin annelerin
asint beslenme bicimi gebelik sayisi ve obezite arasindaki pozitif iligkiyi
aciklamada bize yardimer olabilir. Dul grubunda obezite prevelansinin yiksek
seyretmesi, evli olanlarla benzer faktérlere baglanabilir.

Birinci derece akrabalarda obez kiginin bulunup bulunmamasina goére VKIi
dagihmi incelendiginde; ailesinde obezite olanlarin %30,5’inde, ailesinde obezite
olmayanlarin ise %14,5’inde obeziteye rastiandi§: saptanmigtir. ki deger arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmaktadir. Bir calismada ailede asiri kilolu ve
obez prevalansini; eder ailede obez birey yoksa (%31,7), ailede obez birey
bulunan grupta ise (%64,2) olarak bulunmustur(90). Yavuz(88), obezite
prevalansini, en duguk ailesinde obez olmayan kadinlarda (%32,5), en fazia ise
annesi obez olan kadinlarda (%45,5) belirlemis ve ailesinde obezite 6Gykisi
bulunan grup ile bulunmayan grubun obezite prevalansi agisindan farkli oldugunu
belirlemigtir. Calismalar obezitedeki genetik katkinin %25-40 oraninda oldugunu
gostermistir(29). Hitman(28), obeziteyi, cok sayida genin bireyde gelisim icin
predispozisyon olusturdugu karmasik bir hastalik olarak tanimlamigtir.
Rosmond(92) o6zellikle santral obezite olugumunda genetik etkilerin varligini
belirtmigtir. Calismamiz da obez olan kisilerin aile bireylerinin de, obez olma
ihtimalinin fazla oldugunu gostermistir. Bu bulgu genetik temeli dogrular
niteliktedir. Fakat, 1980-1990 yillari arasinda Amerika Birlegik Devletlerinde
obezitenin %40 oraninda artmasi, bu 10 yil icerisinde genlerin ayni oranda
degismedigi géz oniune alinirsa obezite gelisiminde geVresel faktorlerin daha
6nemli oldugu goérilmektedir(2,84).

Sigara igciciligi ile VKI arasindaki iligki pek ¢ok calismada incelenmistir.
Calismamizda sigara icmeyenleri ve sigara aligkanh@i olanlar 2 grupta inceledik.
Igmeyenler grubunda obez oranini %25,5; sigara icenler grubunda ise %15,0

olarak bulduk. Bu sonuglara sigara aligkanliginin obezite olugumunu azaith:
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yorumu ¢tkmaktadir. TURDEP ¢ahigsmasinda, alkol ve sigara kullananlarda obezite
sikligi, bu ahgkanliklara sahip olmayan gruplara oranla daha yiksekti(4).
TEKHARF calismasina gore, obezlerde sigara ahiskanligi, erkeklerde gerek geng
gerekse yagl gruplarda obez olmayanlara gére %30 daha diusik orandaydi.
Obezlerde sigara igmeyenlerin yaninda sigarayi birakmis olanlann oram da
zayiflara gore daha yuksekti. Bunun nedeni obezierde sigara aliskanliginin disuk
oranda olmasindan bagka, sigarayi birakanlarin gsismanlamasi da olabilir. Geng
kadinlarda da durum benzerdi. Obezlerde sigara igenlerin orani, igmeyenlere gore
yari yaritya daha azdy(3). Bu konu baska ¢aligmalarda da farkli yorumlanmistir(90-
91). Bu konuda ABD’de yapilan ¢aligmalarda eski sigara igicilerin (en az 2 yillik
igiciler) sigara icmeyenlere gore, agirlik ortalamalarinin 3-4 kg daha digiik oldugu
saptanmigtir. Geng igicilerde bu etkinin minimal oldugu belirtiimektedir(94). Bir
bagka caligmada ise hem sigara igimi hem de giinde birkag kadehin Gzerinde alkol
aliminin hipatalamo-hipofizer-adrenal aks! etkileyerek santral obeziteye yolactid
belirtimektedir(95). Sigara, katakolamin salimmini uyararak metabolizmayi
hizlandinp vicutta yaklagik 200 kalori harcanmasina neden oldugu, bu yizden
sigarayr birakanlarin kilo almamasi i¢in sigara igcenlerden giinde 200 kalori az
almasi gerektigi, aksi halde agirhik artisinin olacadi belirtiimektedir(58). Diger bir
arastirmaci ABD’de elde edilen verilerde, obezite prevalansinin sigara igiminden
bagimsiz olabilecedini goéstermistir(97). Lissner ve ark(77) isvecte yaptikiar
calismada zaman iginde obezite prevalansindaki yiikkselmenin, bireylerin sigara
icme durumu ile istatistiksel olarak uygunluk gostermedigini belirtmislerdir.
Arasgtirmalarnn gogunda sigara icme ile obezite arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanamamigtir. Sigara igicilidi ile obezite arasindaki iligkiler geliskili olsa
da, sigaranin obez kisilerde mortaliteye koéti yonde etkisi oldugu kabul
edilmektedir(96-97).

Turkiye’de 1993 yili tarama verilerine gére kadinlarin %20’'sinde, erkeklerin ise
%17’sinde sistolik kan basinci degerlerinin 145 mmHg ve {zerinde oldugu
saptanmigtir(100). TEKHARF ¢alismasinda, kadinlarda 30-39, 50-59 ve 70 yas ve
Ustl gruplarda VKideki her birim artisa karsilik sistolik kan basincinin 1,6-1,7;
diastolik kan basincinin 1,0 mmHg artis oldugu ileri strlimistir. Geng erkeklerde
ise sistolik ve diastolik kan basinglan VKi'deki her 1 kg/m? artisa karsi 1,0 mmHg
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arthgr belirlenmigtir.  Diger yas gruplanindaki bayanlar ile orta ve ileri yas
erkeklerde ise VKi ve kan basinclan arasinda pozitif bir ilgi olmakla birlikte anlamli
olmadig: belirtiimistir(3,99). TOHTA caligmasinda; kadinlarda sistolik kan
basincina gdre hipertansiyoniularin orani %39,2; erkeklerde ise %44,2 olarak
tesbit edilmigtir. Diastolik kan basinglarina gére hipertansiyoniularin orani
kadinlarda %34,7; erkeklerde ise %40,3 olarak bulunmustur. Taranan
popiilasyonda diastolik kan basinci ile sistolik kan basincinin hem VKi hem de
yagla ylksek derecede anlamli bir korelasyon gosterdigi ortaya konmustur(27).
Erem ve ark(80)'nin yapti§i calismada sistolik kan basincina gére hipertansiyon
prevalansi %12,0; diastolik kan basincina gore hipertansiyon prevalansi %8,2
olarak bulunmustur. TURDEP calismasinda da hipertansiyon anamnezi veren
bireylerde bu o&zellikleri bulunmayanlara kiyasla obezite prevalansinin arttigi
saptanmigtir(4). ABD’de yapilan bir ¢calismada hipertansiyonlu hastalarnin 1/3’Gnin
obez oldugu saptanmistir. Obezite hipertansiyona yakalanma riskini 2-4 kat
arttirmaktadir(84). Genel olarak 20 yas tzeri ABD toplumunda hipertansiyon
sikhdi, Avrupa kokenli beyazlarda %24,7 ve siyahlarda %28 4’tir. Altmis yas
Uzerinde ise hipertansiyon sikhgl dramatik olarak artmakta ve beyazlarda %60,
siyahlarda ise %71 degerine ulasmaktadir(100). Calismalarin sonuglari, obez
insanlann hipertansiyona daha yatkin oldugunu géstermektedir. Obezite ve kilo
fazlali§y obezitenin baglangi¢ yagindan bagimsiz olarak hipertansiyonun habercisi
olarak gorilmektedir. Primer hipertansiyonun santral obezite ve metabolik
sendromla siki bir iligki icinde oldugunu dair énemli kanitlar vardir. Ozellikle
obezitedeki hiperinsilinemi ve insdlin direnci, artmis sempatik sinir sistemi
aktivasyonu ve hipatalamo-hipofizer-adrenal aksin birbirleri ile etkilesimleri sonucu
hipertansiyon gelisimine yol agtii 6ne surliimektedir(100).

Caligmamizda obez olan ve olmayanlarda hipertansiyon, tip 2 DM ve koroner
kalp hastaligrinin (KKH) sikhigt arastiriidi. Degerlendirmede obez olanlarin
%33,7’sinde yukandaki kronik hastaliklardan en az birine rastlanirken, obez
olmayanlarda kronik hastalikia birliktelik orani %12,3 olarak bulundu. Obezlerde
hipertansiyon sikh§i obez olmayaniara gére 3,41 kat, tip 2 DM ve KKH sikhgi ise
sirastyla 2,0 ve 1,99 kat artmisti.  Obezitenin hipertansiyonia olan birlikteligi ve
aralarindaki pozitif iligki yukarda tartisildi. Patofizyoloji tam olarak anlasilamamis
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olmaklia birlikte tip 2 diyabetin sigmanliga bagh bir hastalik olduguna dair somut
kanitlar bulunmaktadir. Klinik kontrollii calismalarda glukoz toleransi bozuk olan
¢ogu obez hastada %5 kadar bir kilo kaybinin bile tip 2 diyabet gelisimini
engelledigini gostermistir(103). Obeziteye paralel olarak kendini gosteren Tip 2
DM sikhigi artisi, obezitede artmis yag miktari ve beraberinde olusan insilin direnci
ile ilgilidir. TEKHARF galigmasinda obez kadinlarda hem 30-39 yas grubunda hem
de 40 yas ve lzerinde DM prevalansi 3 kat daha fazla bulunmustur. Framingham
calismasinda, obezitenin koroner arter hastahidi icin bagimsiz bir risk faktorii
oldugu, inme, kalp yetersizli§gi ve mortalitede artisa yol actigr bildirilmistir(3,50).
Benzer sonuglar tilkemiz icin de agiklanmigtir(4). isveg'te yapilan bir calismada
yaglar 20-59 arasinda degisen 1298 obez kadinin normal Isve¢'li kadinlarla
karsilastinimasinda, 1 yilda normal populasyona gore obezlerde 1,5-1,9 kez daha
fazla hastalik saptanmigtir(23). Obezite derecesi arttikca risk faktorleri de
artmaktadir(84). National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 3)
calismasinda asini kilo ile hipertansiyon ve Tip 2 DM arasinda kuvvetli iligki oldugu
kaniflanmigtir. Bu calismada VKI 40'in iizerinde olanlarda, VKi 25'in altinda
olanlara gére, koroner kalp hastahd riski 1,6 kez, Tip 2 DM riski 5,2 kez, yiksek
kan basinci riski ise 2,7 kez artmigtir(46). Amerikan Kalp Birligi obezitenin koroner
kalp hastaligi agisindan hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanma ve sedanter
yasam tarzindan kaynaklanan risk gibi, belli élctulerde kardiovaskiiler risk getiren,
majér ve duzeltilebilir bir risk faktéri oldugunu actklamistir. Glukoz intoleransi ve
Tip 2 DM'ta oldugu gibi, hiperinsiilinemi, hiperglisemi ve insiilin direnci ile de VKi
ve visseral adipozite arasinda da pozitif bir baglant: vardir(46,50). Tim bu
calismalar, obezitenin tedavisi gii¢ olan ve hayat standartim énemli 6lclide bozan
pek cok kronik hastaligin gelismesine zemin hazirladidini ortaya koymaktadir.
Sonugta obezite ile ilgili prevalans artislarinin, 6zellikle hipertansiyon ve diyabet
aracih@iyla kardiyovaskiler morbidite ve muhtemelen mortaliteye 6nemli katkida
bulunmakta oldugu soylenebilir(2,4,46,78,81,102,104). Bu acidan, Gaziantep'te
elde ettigimiz sonuglar da tartigilan calismalarin sonuglariyla oldukca paraléllik
gbstermektedir.

Sonug olarak Gaziantep’te obezite onemli bir saglik sorunu olmaya devam
etmektedir. Abdominal obezitenin daha 6n planda olmasi metabolik sendrom Icin
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risk teskil etmektedir. Obeziteyi 6nlemede obezite prevelansinin en hizli artis
gosterdigi ozellikle 30-40 yas arasi gegen siirede obeziteyi 6nleyecek metodiar
gelistirilmesi, daha sonraki yillarda belirgin artan obezite ve obeziteyle iligkili
hastaliklarin (6zellikle koroner arter hastaligi ve diabetes mellitus) onlenmesi igin
o6nemli katkilar sa§layabilir. Tum yas gruplarinda fazla kilolu gruptaki kisilerin
yiksek oranda seyretmesi, Uzerinde dikkatle durulmasi gereken bir konudur.
Egitim seviyesinin yikseltiimesi bélgemizde obeziteyle miicadelenin en temel sarti

gibi gbézikmektedir.
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1.6.SONUCLAR VE ONERILER

1.Aragtirmaya Gaziantep il merkezinde 20 yas ve lzeri, 931 erkek, 971 kadin
olmak Gizere toplam 1902 kisi katild:.

2.Genel toplamda obezite prevalansi %21,7 olarak bulundu. Kadinlarda bu oran
%27 ,6; erkeklerde ise %i5,5 idi.

3.Fazla kilolu olanlarin prevalansi %41,0 bulundu. Bu oran erkeklerde, kadinlara
kiyasla daha ylksekti (%45,5 ve %36,3).

4.Yas ile gerek bel gevresi gerekse VKIi arasinda anlamh korelasyon mevcuttu.
6.Bel cevresi obez sininnda (Evre 2) olan kadin ve erkek oraniari (sirasiyla %44
ve %12,7) agisindan anlami fark mevcuttu. Gerek erkeklerde, gerekse kadinlarda
bel cevresi degerleri yasa paralel artig gosteriyordu.

6.Yas gruplan arasinda obezite sikli§i birbirinden farkliydi. En yiksek obezite
sikhgr 260 yas grubunda, en disik obezite sikigi ise 20-29,9 yas grubunda
bulundu. Obezite sikliinda en anlamli artis 2. dekattan 3. dekata ve 3. dekattan 4.
dekata geciste goruldi.

7.Tum guplarda fazla kilolu prevalanslari birbirine benzer oranlardaydi.

8.Egitim durumu yikseldikge obezite prevalansinin azaldidi belirlendi. (okur yazar
olmayanlarda obezite prevalansi %39,6 iken yluksekokul mezunlarinda %8,8).
9.0bezite prevalansi gerek evli (%24,4), gerekse dul olanlarda (%34,6), bekar
olanlara (%2,4) kiyasla anlamh derecede yiiksekti. Evli olanlar ve dullar arasinda
ise obezite prevalansi agisindan antamii bir fark yoktu.

10.Cocugu olan kadinlarda, obezite sikligi, gocuksuz olanlara kiyasla anlamh
derecede yitksek bulundu (bir gocuk %12,7; 22 ¢ocuk 34,5; cocuksuz %4,3).
11.0bezite sikligi, ailesinde obezite olanlarda (%30,5), ailesinde obezite
olmayanlara (%14,5) kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yuksekti.
12.0bezite sikh@i, sigara igenlerde (%15,0), igmeyenlere (%25,5) kiyasla daha

digiik bulundu.
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13.0bez olanlarda, olmayanlara gére Hipertansiyon 3,41 kat, tip 2 DM 2,0 kat,
koroner kalp hastahdi ise 1,99 kat daha sik bulundu.

14.Menopozda olan kadinlarda, olmayanlara gére obeziteye daha sik
rastlanmaktaydi (sirasiyla %44,1; %25,6).

ONERILER

1.Gaziantep yéresinde egitim duzeyinin yikseltiimesinin, obezite prevalansinin
azalmasinda en etkili yol olacagini dustniiyoruz.

2.0berziteyi dnlemede obezite prevalansinin en hizii artis gosterdigi ozellikle 30-
40 yas arasi gegen sirede obeziteyi Onleyecek metotiar gelistiriimesi, daha
sonraki yillarda belirgin artan obezite ve obeziteyle iligkili hastaliklarin (Koroner
kalp hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon) azaltimasinda énemli katkilar

saglayabilir.
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2.TURKCE OZET

Bu galismanin amaci Gaziantep yoresinde obezite sikigini ve obeziteyi etkileyen
faktorleri aragtirmakti. Calismaya Gaziantep ilinde yasayan 20 yas ve Uzerindeki 1902
kisi (931 erkek, 971 kadin) alindi. Olgular kiime érnekleme yontemiyle secildi. Olgularin
vicut agirliklan, boylan, bel cevreleri, kalca gevreleri ve kan basinclari ol¢lida.
Obeziteye etki edebilecek bazi faktérleri belilemek igin hazirlanan anket formundaki
sorularin cevaplari kaydedildi.

Gaziantep'te yasayan erigkinlerde obezite sikhigi (VKi = 30 kg/m?) % 21,7 bulundu.
Bu oran erkeklerde % 15,5, kadinlarda %27,6 idi. Abdominal obezite sikhgi (kadinlarda
288 cm, erkeklerde 2102 cm) %28,6 bulundu. Fazla kilolu (VK i 25.0-29.9) olanlarin orani
%41,0 idi. Okur yazar olmayanlarda obezite sikhgi %39,6; Gniversite mezunlarinda %8,8
olarak bulundu (p<0.05). Cocuk sahibi olmayan kadinlarda obezite sikhgt (%4,3), 1
gocuk sahibi olanlarda %12,7, iki ya da fazla ¢ocuklu olan kadinlarda %34,5 olarak
bulundu (p<0.01). Obezite sikiinin en belirgin artig gosterdigi yaslar 20-29 ve 30-39
yas gruplariydi. Yas ile gerek bel cevresi gerekse VKIi degerleri arasinda anlami
korelasyon vardi (sirasiyla r=0,47 ve r=0,39). Gaziantep’te obezite olugsumunda rol
oynayan risk faktorlerinden en onemlilileri evli olmak, disik egitim dizeyi ve ailede
obezite idi. Dider risk faktorleri ise anne olmak, kadin cinsiyet ve menopoz olarak
belirlendi. Diger taraftan, obezlerde hipertansiyon sikli§i obez olmayanlara gére 3,41
kat, tip 2 diabetes mellitus ve koroner kalp hastali@i sikligi, sirasiyla 2,0 ve 1,99 kat
artmigti.

Sonug¢ olarak, bélgemizde obezitenin Ulkemiz geneliyle kiyaslanabilir siklikta
oldugunu belirledik. Abdominal obezitenin daha dikkat gekici boyutlarda olmasi,
bolgemizde insiilin direnci sendromu ve ateroskleroz sonuclar acisindan daha dikkatli
olunmas: gerektigine isaret etmektedir. Bélgemizdeki obezlerde hipertansiyon, koroner
kalp hastaligi ve diabetes mellitus sikhidinin daha yiiksek oranda olmasi bunu teyid
etmektedir. Obezite ve ona bagh sonuglarn (6zellikle diabetes ve koroner kalp hastahi§)
énlemede, 30-39 yas grubu arasindaki kisilerin kilo almasini 6nlemek 6ncelikli hedef
olabilir. Ancak egitim duzeyi yikseltilerek obeziteyle miicadele etmek en temel ihtiyac
gibi gézikmektedir.
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3.SUMMARY

The Prevalence of Obesity and Related Factors in Adults Living in the City
Center of Gaziantep

The aim of this study was to investigate the prevalence of obesity and the related
factors that influence the body weight. 1902 subjects ( 931 men, 971 women) living in
Gaziantep city center were included in this study. Body weight, height, waist
circumference, hip circumference and blood pressure were evaluated. Answers of the
questionnaire were enrolled for determining the related factors. The prevalence of
obesity in adulthood in Gaziantep city center (BMI>30kg/m?) were 21.7%. Overall 15.5%
of men and 27.6% of women were obese. According to waist circumference ( >88 cm for
women; 102cm for men) the prevalence of obesity was found 28.6%. About 41.1% of the
these subjects were overweight (BMI :25.0-29.9). The prevalence of obesity was 39.6%
for illiterated subjects and, 8.8% for high educated subjects (p<0.05). 4.3% were
nullipar, 12.7% has 1 child, and 34.5% has >2 children (p<0.01). Obesity was common
between 20-29 years and 30-39 years in our region. Both BMI and waist circumference
were significantly correlated with age. We observed that being married, having lower
education level and familyl history of obesity strongly influenced the prevalence of
obesity in Gaziantep. Another risk factors were being mother, having a gender of
women, and being in the menopause. On the other hand prevalence of hypertension,
type 2 diabetes mellitus, and coronary heart disease were common in the obese
patients. In conclusion, we determined that the prevalence of obesity in our region was
as high as it compared with the general population of our country. The increased
prevalence of abdominal obesity is important because of the association of a greater risk
of coronary heart disease and insulin resistance. The higher prevalance of hypertension,
coronary heart disease, and diabetes mellitus in obese population of our region were
supported this condition. The most important target should be preventing the weight gain
between 30 and 39 years because of the complications of the obesity particullary
diabetes and coronary heart disease. But it seems that the main necessity of struggled
to the obesity is to educate the people.



56

4 KAYNAKLAR

. Katsilambros N.New developments in obesity. European Journal of Internal
Medicine, 2000,11,65-74.

. Hill JO, Peters JC. Environmental contributions to the obesity epidemic. Science,
1998,280:1371-1374.

. Sansoy V. Tirk erigkinlerinde beden kitle indeksi ve bel kalga oranlari. TEKHARF
calismasi kitap¢igi. Karakter Color Matbaasi,1996:91-100.

. Satman |. Turkiyede obezite epidemiyolojisi. Tiirk obezite kongresi bildiri kitapgi§i.
2002:6-7.

. Tiengo A, Avogaro A. Cardiovascular Disease. Per Bjoérntorp (ed.).International
Textbook of Obesity. Other Wiley Editorial Offices, New York, 2001:365-377.

. Bray GA: Clasification and evaluation of the obesities. Med Clin North Am 73 .

. Seidell JC. Epidemiyoloji: Obezitenin Tammi ve Siniflandirmasi(Cev. A.N. Dursun).
Kopelman P.G.; Stock M.J (ed), Klinik Obezite. Blackwel Sci.ltd,Oxford, 2000:1-5.

. Van ltallie TB: Health implications of overweight and obesity in the United States.
Ann Intern Med, 1985, 103: 983-988.

. Deurenberg P, Weststrate JA, Seidell JC. Body mass index as a measure of body
fatness: age and sex specific prediction formulas. Br. J Nutrition 1991;65:105-14.



57

10.Seidell JC, Flegal KM. Assessing obesity; classification and epidemiology. Br Med
Bull 1997;53:238-52.

11.World Health Organisation (WHO) Expert Committee: Physical status: The use and
interpretation of anthropometry. Technical Report Series no. 854. WHO, Geneva,

1995.

12.Hirsch J, Salans LB: Obesity. Principles and Practice of Endocrinology and
Metabolism, Ed: Kenneth LB at all.; JB Lippincott, Philadelphia, 1990:1039-1046.

13.0zbey N, Orhan Y. Sismanlhk; Tanimlama, Siniflama ve Viicut Kompozisyonu
Belirlenmesi. Aktiiel Tip Dergisi, 2001,6(2):1-8.

14.Van der Kooy K, Seidell JC: Techniques for the measurement of visceral fat. A
practical guide. int J Obesity,1993,17: 187-196.

15.Harsha DW, Bray GA: Body composition and childhood obesity. Endocrinol Metab
Clin North Am,1996,25: 871-885.

16.Seidell JC. Obesity in Europe, scaling an epidemic. international Journal of
Obesity,1995,19(3),1-4.

17.Satman |. Turkiye'de Obezite Epidemiyolojisi.Tirk Obezite Kongresi  bildiri
kitap¢i§1,2002;6-7.

18.0nat A, Yildinm B, Cetinkaya A, Aksu H, Keles i, Uslu N ve ark. Erigkinlerimizde
obezite ve santral obezite, gostergeleri ve ilikileri: 1990-98’de duistindiiriicii obezite
artigi erkeklerde daha belirgin. Turk Kardiyoloji Dernegi Arsivi,1999,27:209-217.

19.8atman I, Dinggag N, Karsidag K, Sengil AM, Salman F, Sargin M at all. and the
TURDEP Group: Epidemiology of diabetes and obesity in Turkey. Diabetes
Research and Clinical Practice,2000,50 (suppl.1):142.

20.WHO MONICA Project: Risk Factors. International Journal of Epidemiology,1989
18(suppl.1).46-55.



58

21.World Health Organisation (WHO): Obesity: Preventing and managing the global
epidemic. Report of a WHO Consultation on Obesity. Geneva,WHO, 1998.

22.Sorensen TIA: The changing lifestyle in the world. Diabetes Care;2000,23
(supp.2):1-4.

23.Rissanen A, Knecht P, Helibvaara M, Aromaa A, Matela J. Weight and mortality in
Finnish women. J Clin Epidemiology.1991,44;787-95.

24 .Yilmaz MT, Anoglu E, Korugan U, Satman |, Biiyiikdevrim S, Biyal B. Obesity in
Istanbul: Results from outpatient clinic records over a period of 10 years. Diabetes
Research and Clinical Practice.1990,10:49-60.

25.Satman i, Sengiil AM, Uygur S, Salman F, Salman S, Bastar | ve ark. Population
based study of diabetes and risk characteristics: Final results of the TURDEP.
Diabetologia.2000,43: A111,433.

26.Hatemi HH, Turan N, Arik N, Yumuk V. Tirkiye Obezite ve Hipertansiyon Taramasi
Sonuglari (TOHTA). Endokrinolojide Yoneligler (ek),2002;11(1).

27.Hitman GA.Obezitenin Molekiler Genetigi. Kopelman P.G.; Stock M.J (ed), Klinik
Obezite. Blackwel Sci.ltd,Oxford, 2000:73-85.

28.0zata M. Leptin, Genetik ve Molekiiler Biyoloji. Aktiiel Tip Dergisi.2001;6(2):22-29.

29.0zata M. insan Obezitesinin Genetigi. Tirk Obezite Kongresi bildiri kitapgi§i.2002;
20-23.

30.Damar T, lilkova H. Obezitenin Genetik Etyopatogenezi. Aktiel Tip Dergisi.
2001;6(2):30-32.

31.Mantzoros CS. The role of leptin in human obesity and disease, a review of current
evidence. Ann Intern Med.1999;130:671-680.



59

32.Flier JS: Control of energy homeostasis: molecules and pathways. Obesity:
Genetics, pathopysiology and therapeutics on the Eve of a major conceptual
revolution, instute Pasteur Euroconference (Abstract), 1999: Nov 25-27.

33.Reynisdottir S, Ellerfeldt K, Wahrenberg H, Lithell H, Arner P. Multiple lipolysis
defects in insulin resistance (metabolic) sendrom. Journal of Clinical
Investigation.1994:93:2590-2599.

34.Kopelman PG. Obezitenin yag topogrofisi Gizerindeki etkileri: Metabolik ve endokrin
belirleyiciler. Kopelman P.G.; Stock M.J (ed), Klinik Obezite. Blackwel Sci.ltd,Oxford,

2000:159-175.

35.Lean MEJ, Han TS, Seidell JC. Waist circumference indicates a larger burden of iil-
health than Body Mass Index. Lancet 1998: 351: 853-6.

36.Corakgi A. Risk Faktorii Olarak Obezite. Aktiiel Tip Dergisi.2001;6(2):33-39.
37.Caro JF. Leptin. The tale of an obesity gene. Diabetes 1996,45:1455-1462.
38.Tor H. Obezitenin getirdigi sorunlar ve bunlara yaklagim.Obezite.1999;1(2):12-13.

39.Wilding J, Wilhams G. Diyabet ve obezite. Kopelman P.G.; Stock M.J (ed), Kiinik
Obezite. Blackwel Sci.ltd, Oxford, 2000: 331-332.

40.Boden G. Role of fatty acids in the pathogenesis of insiilin resistance and NIDDM.
Diabetes 1997,46: 3-10.

41.Gorpe U. Obezite ve dislipidemi. Obezite,2000;1(4):27-28.
42.Sermez Y. Obezite ve dislipidemi. Turk obezite kongresi bildiri kitapgi§i. 2002:68-69.

43.Bosello O, Zamboni M. Visseral obezite ve metabolik sendrom. Obesity
reviews.2002;1(1):39-48.

44 Korugan U. Metabolik Sendrom. Aktiiel Tip Dergisi.2001 :6(2):51-57.



60
45.Vega GL. Obesity, the metabolic syndrome, and cardiovascular disease. American
Heart Journal.2001;142(6):1108-1116.

46.0nat A, Ceyhan K, Sansoy V, Keles i, Erer B, Uysal O. Erigkinlerimizin yarisinda
bulunan dislipidemi ve metabolik sendromun 6zellikleri ve kombine hiperlipidemi ile
iliskisi: Ayni zamanda plazma trigliserid diizeyi Gst siniri konusunda bir katki. Tirk
Kardiyoloji Dernegi Arsivi 2001;29:274-285.

47 .Garrison RJ, Castelli WP. Weight and thirty-year mortality of men in the Framingham
study. Ann Intern Med 1985;103 (6 pt 2):1006-1009.

48.Rexrode KM, Hennekens CH, Willett WC, et al. A prospective study of body mass
index, weight change and risk of stroke in women. JAMA 1997;277:1539-1545.

49 Melanson KJ, Mcinmis KJ, Rippe JM, Blackburn G, Wilson PF. Obezite ve
kardiyovaskiiler hastalik riski: Aragtirmalarin giincel sonuglari. Cardiology in Review,

2001;8:16-21.
50.Heyka RJ. Obesity and Hypertension. Nutr Clin Care 1998;1(supp 1):30-37.
51.Arslan M. Obezite ve Hipertansiyon. Aktiiel Tip Dergisi.2001; 6 (2): 42-46.
52 Kaya A. Obezite ve Hipertansiyon. Tirk obezite kongresi bildiri kitap¢igi. 2002:66-67.

53.Bjorntorp P, Rosmond R. Neuroendocrine abnormalaties in visceral obesity.
International journal of obesity,2000,24 (supp 2):.80-85.

54.Astrup A. Obezite tedavisinde diyet yaklasimi. Obezite.2000;1(3):24-27.
55.0zer E. Obezitenin beslenme tedavisi. Aktilel Tip Dergisi.2001;6 (2):63-68.

56.Van Baak MA, Saris WHM. Egzersiz ve obezite. Kopelman P.G.; Stock M.J (ed),
Klinik Obezite. Blackwel Sci.ltd, Oxford, 2000: 435-475.



61

57.Baskal N. Obezite ve ilac tedavisi. Aktiel Tip Dergisi.2001; 6 (2):73-76.
58.Yiimaz C. Obezitenin ilagla tedavisi. Obezite.2000;1(3):28-32.

59.Nisoli E, Carruba MO. Yeni bir etki mekanizmasi olan anti obezite ilaci sibutraminin
guvenligi ve etkinliginin degerlendiriimesi. Obesity reviews.2002;1(1):1-13.

60.Erdogan MF, Alptekin G, Kulaksizoglu M, Baskal N, Erdogan G. Obezitede orlistat
veya sibutraminin tedavi etkinligi, tedavide karsilagilan sorunlar. Tirk obezite
kongresi bildiri kitap¢idi. 2002:83.

61.Guerciolini R. Mode of action of orlistat. int J Obes 1997;21(supp):12-13.
62.Y1imaz R. Morbid obezitede cerrahi tedavi. Obezite.2000;1(3):35-40.

63.Dogan M, Kaya SC. Gaziantep (il Turizm Mudurldga Kitapgigi). Gaziyurt matbaasi
1997:139-145.

64.Turkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanlig, Gaziantep Il Saglik Mudarlagi nifus piramidi
verileri,2000.

65.Sumbiloglu K, Sumbiloglu V. Biyoistatistik. Ankara, Hacettepe Universitesi Tip
Fakiltesi, 1987

66.Ank N. Girig, tammlamalar ve kan basinci olgimi. Ark N, Korkmaz M (ed).
Hipertansiyon, (2.baski) Format matbaacilik,1999:10-14.

67.Kaplan NM, MacGregor G.Hipertansiyon.Heaith Press Ltd.1. baski 2001:11.

68.Han TS, Lean MEJ. Anthropometric indices of obesity and regional distribution of fat
depots. Per Bjbrntorp (ed.).International Textbook of Obesity. Other Wiley Editorial

Offices, New York, 2001:61.



62

69.Micozkadioglu HS. insiiline bagimli olmayan DM olgularinda pulmoner mikrovaskiiler
patoloji ile diger diabetik mikrovaskiiler komplikasyonlann iligskisi. Uzmanlk tezi.

Gaziantep;1999.

70.Nonas CA. A model for chronic care of obesity through dietary treatment. Journal of
the American Dietetic Association.1998;98;10 (supp 2):16-22.

71.Hodge AM, Courten MP, Zimmet P. Obesity and Type 2 Diabetes Mellitus. Per
Bjorntorp (ed.).International Textbook of Obesity. Other Wiley Editorial Offices, New

York, 2001:351-364.

72.Kolotkin RL, Meter K, Williams GR. Yagam kalitesi ve obezite. Obesity reviews.2002,
1(2):77-87.

73.World Health Organisation (WHO): World health report-Life in the 21 century:
Avision for all. Geneva,WHO, 1998.

74.Satman |, Yilmaz T. Dinyada ve Tirkiye'de obezite epidemiyolojisi. Aktiel Tip
Dergisi.2001;6(2):9-12.

75.Hausman HB, DiGirolama M, Bartness TJ, Hausman GJ, Martin RJ. Obezitenin
saglik harcamalari Gzerindeki yiki. Obesity reviews.2002;1(2):67-75.

76.Popkin BM, Doak CM. The obesity epidemic is a worldwide phenomenon. Nutrition
Reviews.1998;56(4):106-114.

77.Lissner L, Johansson SE, Qvist J, Réssner S, Wolk A. Social mapping of the obesity
epidemic in Sweden. Int Journal of Obesity.2000,24:801-805.

78.Mokdad AH, Serdula MK, Dietz WH, Bowman BA, Marks JS, Koplan JP. The spread
of the obesity epidemic in the United States, 1991-1998. JAMA 1999;282(16):1519-

1622.

79.0ral S. Cubuk Merkez Saglik Ocagi'na bagh bélgelerdeki 35 Yas iizeri kadinlarda
obezite ve hipertansiyon aras iligki ve bunlarn etkileyen faktdrlerin arastirimasi,
Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi Halk Saghigi Anabilim Dal intern Calismasi,
1989.



63

80.Erem C, Yildiz R, Kavgaci H, Karahan C, Deger O, Can G ve ark. Prevalence of
diabetes, obesity and hypertension in a Turkish population (Trabzon city). Diabetes
Res Clin Pract.2001;54(3):203-8.

81.Erden S, Biyukozturk S, Teko S, ince N, Duran C, Bike Y. Poliklinik hastalarinda
obezite sikh§i ve dzellikleri. Turk obezite kongresi bildiri kitap¢igr. 2002:90.

82.Filozof C, Gonzales C, Sereday M, Mazza C, Braguinsky J. Obesity prevalance and
trends in Latin American countries. Obes Rev.2001;2(2):99-106.

83.Sorensen TIA. The changing lifestyle in the world. Diabetes Care.2000;23(supp 2):
B1-4.

84.Rippe JM, Crossley S, Ringer R. Obesity as a chronic disease: Modern medical and
lifestyle management. Journal of the American Dietetic Association.1998;98,10 (supp
2):.9-15.

85.Hu G, Pekkarinen H, Hanninen O, Tian H, Jin R. Comparison of dietary and non-
dietary risk factors in overweight and normal weight Chinese adults. Br J Nutr.2002

88(1):91-7.

86.McArthur L, Pena M, Holbert D. Effects of socioeconomic status on the obesity
knowledge of adolescents from six Latin American cities (absract). Int J Obes Relat
Metab Disord.2001;25(8):1262-8.

87.Yurttagll M. Hafif sisman ve sisman kadinlann beslenme aligkanhklan ve
zayiflamaya iligkin tutum ve davranislar. Beslenme ve Diyet dergisi. 1995; 24(1): 59-

88.Yavuz S. Gubuk Merkez Saglik Ocagi bolgesinde erigkin grupta obezite prevalansi
ve etkileyen etmenlerin saptanmasi. Uzmanlik Tezi, Ankara, 1986.

89.Ballard BR, Graubard |, Krebs SM, Schatzkin A, Thompson FE. Contribution of diet
in to the inverse association between energy intake and BMI. Eur J Clin Nutr.
1996;50: 96-106.



64

90.Vangelik S. Erzurum ili Pasinler egitim arastirma saglik grup bagkanligi bélgesinde
20 yas ve Uzeri kadinlarda obezite prevalansi ve baz degiskenlerle iligkisi
(uzmanhk tezi). Erzurum,1999.

91.Bingdl G. Ankara ilinde farkh sosyoekonomik duzeydeki ailelerdeki yetigkin
kadinlarda obezite ve obeziteyi etkileyen etmenler, Ankara Universitesi Fen Bilimleri
Enstitiisi Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 1996.

92.Rosmond R. Visceral obesity and the metabolic sendrome. Per Bjérntorp
(ed.).International Textbook of Obesity. Other Wiley Editorial Offices, New York,

2001:346-350.

93.Sezer A. Kilis ili merkezinde erigkin nifusta diabet, hiperlipidemi prevalansi ve
koroner risk faktorleri sikhgi (uzmanlik tezi). Gaziantep, 1999:45-46.

94 Ward KD, Klesges RC, Vander Weg MW. Cessation of smoking and body weight. .
Per Bj6rntorp (ed.).International Textbook of Obesity. Other Wiley Editorial Offices,

New York, 2001:323-336.

95.Bj6rntorp P. Centralization of body fat. Per Bjérntorp (ed.).International Textbook of
Obesity. Other Wiley Editorial Offices, New York, 2001:97.

96.Allison DB, Heo M, Fontaine KR, Hoffman DJ. Body weight, body composition and
longevity. Per Bjorntorp (ed.).International Textbook of Obesity. Other Wiley Editorial
Offices, New York, 2001:37-40.

97.Seudell JC. Epidemiyoloji: Obezitenin Tanimi ve Siniflandirmasi(Cev. A.N. Dursun).
Kopelman P.G.; Stock M.J (ed), Klinik Obezite. Blackwel Sci.itd, Oxford, 2000:11-17.

98.Kjeldsen SE, Erdine S, Farsang C, Sleight B, Mancia G. 1999 WHO/SH
hipertansiyon kilavuzu-alintilar. Journal of Hypertension.2002:20:44-47.

89.Soydan [,TEKHARF calismasinda hipertansiyon yoninden elde edilen veriler ve
bunlarin yorumu. Turk erigkinlerinde beden kitle indeksi ve bel kalca oranlart.
TEKHARF galigmasi kitapgidi. Karakter Color Matbaasi, 1996:63-78.



65

100. Korkmaz M. Hipertansiyon epidemiyolojisi. Arik N, Korkmaz M (ed).
Hipertansiyon, (2.bask:) Format matbaacilik,1999:17-19.

101. WHO, obesity epidemic puts millions at risk from related diseases. WHO Press
Release, N0.46;1997.

102.  Astrup A, Finer N.Tip 2 Diyabeti bastan tanimlamak:'Diyabetisite’ ya da ‘Obezite
badimh Diyabetes Mellitus?. Obesity reviews.2002;1(2):49-51.

103.  James P. Sismanhgin saglik riski nedir? Obezite.1999;1(2):17-18.

104. Coraker A. Obezitede metabolik bozukluklar. Obezite.2000;1(4):13-17.






