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OZET

Halk sagligin1 onemli 6lglide olumsuz etkileyerek kiiresel boyuta ulasan obezite
ve buna eslik eden insiilin direnci; diyetisyen takibinde, uygun beslenme tedavisiyle
Onlenebilir. Bu arastirma Eylil 2015 - Kasim 2017 tarihleri arasinda yas ortalamasi
42,43+11,00 y1l olan 55’1 (%91,7) kadin, 5’1 (%8,3) erkek olmak {izere toplam 60
yetigkin obez ve insiilin direnci tanili bireyler iizerinde yapilmistir. Bu c¢alismanin
amaci; insiilin direnci tanis1 almis obez bireylerde beslenme tedavisinin kan glikoz,

insiilin ve lipit parametreleri {izerine etkisini degerlendirmektir.

Eyliil 2015 - Kasim 2017 tarihleri arasinda retrospektif olarak elde edilen hasta

dosyalarinda bulunan bilgiler anket formuna doniistiiriilerek veriler toplanmistir.

Hastalarin kan parametreleri goz oniinde bulundurularak 1500-1700 kalorilik
%50-55 karbonhidrat %15-20 protein ve %20-25 yag iceren kisiye 6zgii diyetler 6 aylik
beslenme tedavisi siiresince uygulanmistir. Beslenme tedavisi sonrasi1 hastalarm; BKI
degeri, bel ¢evresi dlgiisii, bel — boy orani, HOMA-IR, aclik kan sekeri, aglik insiilin,
trigliserid, LDL-Kolesterol, total kolesterol seviyelerinde diisiis gozlenmistir. HDL-
Kolesterol seviyesinde de anlamli diizeyde yikselis saptanmistir. Arastirmaya
katilanlarin beslenme tedavisi 6ncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama enerji
(kalori), karbonhidrat(gram), protein(gram), yag(gram) ve kolesterol (%) alim
miktarlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Morbid obez
olan bireylerin 3 giinliik ortalama makro besinleri tiiketim miktarlari, 1.derece sisman ve
2.derece sisman bireylerden anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p<0,05). Ayni
zamanda morbid obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama gram cinsinden sodyum alim
miktarlari, 1.derece sisman ve 2.derece sisman bireylerden anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur (p<0,05).

Calisma sonunda obeziteye eslik eden hastaliklarin saglikli  beslenme ile

diizenlenebilecegi antropometrik dlgiimler ve kan bulgular ile desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Insiilin direnci, Kan parametreleri, Beslenme tedavisi



ABSTRACT

EFFECT OF NUTRITIONAL THERAPY ON GLUCOSE, INSULIN AND
LIPID PARAMETERS OF OBESE ADULTS WITH INSULIN RESISTANCE

Obesity and its accompanying insulin resistance, reaching the global dimension by
significantly affecting public health negatively; following dietician, can be prevented by
proper nutrition treatment. This study was conducted between September 2015 and
November 2017 for 60 adults with a mean age of 42.43 + 11.00 years, 55 (91.7%)
female and 5 (8.3%) male obese and insulin resistant has been done on recognized
individuals. The purpose of this study is; insulin and lipid parameters in obese subjects

who are diagnosed with insulin resistance.

Data from patient files collected retrospectively between September 2015 and
November 2017 were converted into questionnaire and data were collected.

Considering the blood parameters of the patients, the personal diets containing
1500-1700 calories, 50-55% carbohydrates, 15-20% protein and 20-25% fat were
applied during 6 months of nutritional therapy. Patients after nutritional therapy; A
decrease in BMI, waist circumference, waist circumference, HOMA-IR, fasting blood
glucose, fasting insulin, triglyceride, LDL-cholesterol, total cholesterol levels were
observed. There was also a significant increase in HDL-cholesterol level. There was a
statistically significant difference (p <0,05) between the BKI groups before the
nutritional therapy of the participants in the 3-day average energy (calorie),
carbohydrate (gram), protein (gram), fat (gram) and cholesterol (%) intake amounts. 3-
day average macronutrient consumption of morbidly obese individuals was significantly

higher than that of the first-degree and second-degree obese individuals (p <0.05).

At the same time, the sodium uptake of the morbidly obese individuals was found
to be significantly higher than the first-degree obese and the second-degree obese
individuals (p <0,05).

At the end of the study, obesity accompanying diseases were supported by
anthropometric measurements and blood findings which could be arranged by healthy

nutrition.

Key Words: Obesity, Insulin resistance, Blood parameters, Nutritional therapy
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) saghig; “Fiziksel, zihinsel ve sosyal yonden insanin

tam bir iyilik halinde olmas1” seklinde tanimlamaktadir (1).

Sagligin bileseni olan beslenme dinamik bir siirectir. insanligmn varolusundan
giinimiize kadar gelen zaman araligi igerisinde degisim gostermeye devam
etmektedir. Elzem olan beslenme gereksinimi gelisen yasam sartlarinin getirdigi
cevresel etkiler nedeniyle kronik hastaliklarin 6zellikle obezitenin en Onemli

etiyolojik nedenlerinden biridir.

Insan fizyolojisi ve yasam tarz1 arasinda uyumsuzluk, obeziteyi dnemli bir saglik
sorunu olarak giindeme getirmektedir. Kiiresel agidan epidemik boyuta ulasan
obezite, saglig1 bozacak Slgiide viicutta asir1 yag birikimi olarak tanimlanir. Obezite
diinya iizerinde oldugu gibi iilkemizde de artis gdstermektedir. DSO verilerine gore
2016 yilinda, Tiirkiye’de obezite sikligr %32,1 olarak belirlenmistir (2). Bu artig
obezitenin, kronik hastaliklar1 tetikleyici konumda olmasi agisindan 6nem
tasimaktadir. Tip 2 diyabet, insiilin direnci, Kkardiyovaskiiler hastalik, dislipidemi,
metabolik sendrom ve kanser, obeziteye eslik eden hastaliklar olup, obezite ile iligkili

morbitide ve/veya mortalite oran1 yiiksek hastaliklar arasinda yer alir (3).

Son yillarda, yapilan ¢alismalarda hastaliklarin olusumunda obezitenin tipinin de
onemli oldugu goriilmiistiir. Viicutta yag dagiliminin farklilik gdstermesi, obezitenin
tipini belirleme agisindan 6nem tasir. Yagin karin bolgesinde toplandigi obezite tipi
android (erkek tipi ya da elma tipi), gluteofemoral bolgede toplandigi obezite tipi
jinoid (kadin ya da armut tipi) tip olarak adlandiriimaktadir (4).

Android (abdominal) obezite visseral yaglanmanin en biiyiik belirtecidir. Jinoid
obezite ile arasindaki fark budur. Android tip/visseral yaglanma, insiilin direnci,
diyabet ve aterosklerozis gelisimini iceren metabolik komplikasyonlara daha fazla
neden olur. Bel ¢evresi dl¢iisiiniin kadinda >88 cm, erkekte > 102 ¢cm olmasi organ

yaglanmasinin yani visseral yaglanmanin 6nemli gostergesidir (5).



Abdominal obezite, metabolik riskleri olusturmada insiilin direnciyle
iliskilendirilmektedir. Insiilin direnci, normal veya yiikselmis insiilin seviyesinin
azalmis biyolojik yanit1 olarak tanimlanan patolojik bir tablodur. Sosyo-ekonomik ve
etnik koken dahil olmak tizere demografik faktorler arasinda ayrim yapmayan bir

pandemi sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (6).

Insiilin, disiilfit baglar1 ile birbirine baglanan iki peptit zincirden olusmus,
polipeptit yapisinda bir hormondur. Pankreastaki langerhans adaciklarinin beta-
hiicreleri tarafindan iiretilir. Insiilin viicuttaki hemostaz1 anabolik yonde etkilemesi
acisindan 6nemlidir. Bu anabolizmalar1 genel anlamda 6zetleyecek olursak; hiicreye
glikoz alimin1 kolaylagtirarak, kan sekerinin ideal diizeyde kalmasini saglar, glikoz,
lipid ve protein metabolizmasini diizenler ve mitojenik etkisi ile hiicre boliinmesini
ve biiytimesini tesvik edebilir. Bu fizyolojik ve biyokimyasal etkilerinden dolay1

insiilin hormonunun patolojik durumu, metabolik risklere neden olabilmektedir (7).

Yagdan ve rafine sekerden zengin yiiksek kalorili diyetlerin, insiilin rezistansinin
giderek artan prevalansini agiklayan 6nemli bir faktorii oldugu yapilan ¢alismalarda
one siirilmiistiir (8,9). Insiilin rezistans1 obeziteyle birlikte goriilen patolojik bir
durum oldugu i¢in tedavi protokoliinde ilk segenek yasam tarzi degisikligi
bilesenlerinden biri olan beslenme tedavisidir. Obezite, adiposit metabolizmasini da

etkileyen bir hastaliktir.

Tibbi beslenme miidahaleleri ile yag kiitlesinin azaltilmasi, normal adipoz
dokusunun fonksiyonunun diizeltilmesi ve metabolik sendromla baglantili

disfonksiyonlarin iyilestirilmesi amag¢lanmaktadir.

Beslenme tedavisi sonrast gozlenen kilo kayiplari ile genellikle glisemik
kontrolde diizelme ve insiilin direncinde iyilesme yapilan ¢alismalar tarafindan

gosterilmektedir (8,10).

Bu galisma, giintimiizde obezite ve insiilin direncinin gittikge artan prevelansi
nedeniyle insiilin direnci tanisi almig obez bireylerde beslenme tedavisinin kan
glikoz, insiilin ve lipit parametreleri iizerine etkisini degerlendirmek amaciyla

yapilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Beslenme Tanim ve Onemi

Beslenme; biiyiime, yasamin siirdiiriilmesi ve sagligin korunmasi i¢in besinlerin
kullanilmasidir (11). Fetal donemden yasamin sonlanmasina kadar gegen her
donemde sagligin ve yasamin en dnemli temelini beslenme olusturmaktadir (12).
Sagligi korumak, iyilesme sliresini kisaltmak ve yasam kalitesini yiikseltmek,
“saglikli beslenme” kavrami ile giinlimiizdeki saglik eylemlerinin igerisinde yer
almaktadir. Saglikli beslenme; yenilen besinden zevk alarak, ¢esitli ve dengeli
beslenerek, tiim besin Ogelerinin bireye 6zel gereksinim duyulan miktarlarda
alinmas1 ve ideal viicut agirliginin sitirdiiriilmesi olarak tanimlanir (13). Bu tanimin
icerisinde yer alan “cesitli beslenme” vurgusu yeterli ve dengeli beslenme ile
aciklanabilir. Viicudun biiylimesi, yenilenmesi ve c¢alismasi i¢in gerekli olan enerji
ve besin Ogelerinin her birinin yeterli miktarlarda alinmasi ve viicutta uygun sekilde

kullanilmasi “yeterli ve dengeli beslenme” olarak tanimlanir (13,14).

Yeterli ve dengeli beslenme, melabolizmada meydana gelen anabolik ve
katabolik olaylarin dengede tutulmasim saglar. Ileriye yénelik olusabilecek kronik

hastaliklarin 6nlenmesinde 6nemli rol Gistlenir (12,14).
2.2. Beslenme ve Termogenez

Besin alimi sonrasi gastrointestinal sistem ve metabolizmada iretilen 1s1
besinlerin termik etkisi yani termogenez olayidir. Termogenez viicut lizerinde enerji
harcanmasini arttiran bir durumdur. Yapilan ¢alismalarda makro besin 6gelerinden
proteinlerin, karbonhidrat ve yaga gore termogenez iizerinde 6nemli Glgiide daha
fazla etkisinin oldugu gosterilmistir (15,16).

Genel olarak, proteinin termik etkisi, harcanan enerjinin %20-35’i iken
karbonhidrat i¢in bu oran %5-15 arasinda degisir. Yagin termik etkisi tizerinde kesin

veri bulunmamaktadir (16).

Besinlerin viicuda alim1 sonras1 metabolik ve hormonal siireglerde artis meydana
gelmektedir. Sempatik sistemin devreye girmesi ile katekolaminlerin (adrenerjik

reseptorlere etki) ve insiilin seviyesinde artis gézlenmektedir (17).



Olusan termogenezle, viicuda alinan enerjinin ortalama %15 kadari
tiketilebilmektedir. Besin 6gelerinin azalan termik etkisi obezite ile iligkilendirilen
bir durumdur. Ayrica yasin ilerlemesi, B-adrenerjik aracilikli termogenezisin
azalmas1 ile abdominal yag kiitlesi ve obezite artisimm igeren viicut
kompozisyonundaki degisime neden olmaktadir. Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastalik gibi ¢esitli kronik hastaliklar i¢in artmis risk bu degisimle de
iliskilendirilmektedir (17,18).

2.3. Obezitenin Tanimi

Enerji alimmin artmasi bu durumu takiben enerji harcanmasinin azalmasi ile
patolojik bir tablo olarak ortaya g¢ikan obezite, endokrin sistem ve metabolizma
bozukluklarina neden olan tedavi edilebilir bir hastaliktir. En basit tanimi ile obezite,
viicutta anormal veya asir1 yag birikimi olarak adlandirilir (19). Enerji dengesinin
pozitif yonde bozulmasi ile ortaya ¢ikan dokulardaki yag birikimi adiposit yapiy1
olusturur. Adipositlerin ¢ogalmasi viicut agirliginda artis meydana getirmektedir.
Ortalama viicut agirhigina sahip erkeklerde viicut yagi %15-20, kadinlarda ise %25-
30 arasindadir (20,21). Bu oranin erkeklerde %25, kadinlarda ise %33'lin iizerine
¢ikmasi, obezite olarak kabul edilmektedir. Ayrica yapilan bazi ¢alismalarda, ideal
viicut agirligina sahip bireylerde de yaslanmadan dolayi, termogenezis ve yagsiz
viicut kiitlesinin azalmast sonucu viicut yag yiizdesinin oldukca yiikseldigi
gosterilmistir (22,23).

Obezitenin neden oldugu; kardiyovaskiiler hastaliklar, insiilin direnci, diyabet,
kas ve iskelet sistemi bozukluklari, baz1 kanser ¢esitleri diinya iizerinde mortaliteyi

yiikselten hastalik tablolaridir (20).
2.4. Obezitenin Tam Kriterleri

DSO tarafindan en riskli on hastaliktan biri olarak kabul edilen obezitenin dogru
teshisi onemlidir. Yanlig taninin, sadece bireyde degil, niifus ve politika diizeylerinde
de yetersiz tedavi veya potansiyel damgalanmaya yol agabilecegi bildirilmektedir
(24-26).



Metabolik hastaliklarin risk faktorii olan obeziteyi somut olarak ifade etmede
viicut agirhigr ve adipoz doku temel alinir. Eriskin bireyin boya gore gore agirliginin

%120’nin tstiinde olmasi obezite olarak tanimlanir (27).

Obezitenin belirlenmesinde birgok &l¢iim yontemi kullanilmaktadir. Ozel
Olgtim aleti ile (kaliper/skinfold) viicudun belli bolgelerinden deri alti yaginin
Ol¢timii yapilir. Bunun disinda viicut dansitometrisi, total viicut suyu hesaplanmasi,
toplam viicut potasyum oOl¢iimii, ndtron aktivasyon analizi, ultrasonografi (USG),
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintilleme yoOntemi, biyoelektrik
impedans analizi (Bioelectric Impedans Analysis, BIA), total viicut gegirgenligi
(Total Body Electrical Conductivity, TOBEC), dual foton absorpsiyometre (DPA) ve
dual enerji X-1ism1 absorpsiyometre (DEXA) gibi yontemler viicut yag oranini

hesaplamak i¢in pratikte uygulanir (28).

Glinimiizde bireylerin toplam ve boélgesel viicut yagimi 6l¢mek ig¢in en dogru
teknik olarak dual enerji X-isin1 absorpsiyometrisi (DEXA) gosterilmektedir. Bu
metodoloji, pratik kullanima agik olamayan ve minimal diizeyde X-isinlarina maruz
kalmay1 gerektiren 6zel bir makine ile saglandigi igin pahali bir yontem olarak kabul
goriir (29). Klinik pratikte ve populasyon c¢alismalarinda antropolojik indekslerden
bir digeri olan beden kiitle indeksi (BKI) daha yaygin olarak kullamilir. BKI,
kilogram cinsinden bir kisinin agirliginin, metre cinsinden boyunun karesine (kg/m?)
boliinmesiyle elde edilir. Bu yontem yetigkinler arasinda obeziteyi tanimlamak igin

diisiik maliyetli ve basit bir kilo-boy indeksi olarak gosteririlir (30).

Diinya Saglik Orgiitii ve Ulusal Saglik Enstitiileri (USE) , BKI’i degeri <18.5
kg/m? altinda olanlar1 zayif, 18.5-24,9 kg/m? arasinda olanlari normal, 25-29,9 kg/m?
arasini fazla kilolu, >30 kg/m? olanlar1 ise obez olarak tanimlamistir (31,32). Beden
kitle indeksinin DSO tarafindan belirlenen uluslararas: siflandirma kriterleri Tablo
1’de verilmistir (33).



Tablo 1: Beden kiitle indeksinin uluslararas: siniflandirilmasi

Siiflama BKIi (kg/m?)
Temel Kesisim Noktalari Gelistirilmis Kesisim Noktalar:
Zayif <18,50 <18,50
Asir Diizeyde Zayiflik <16,00 <16,00
Orta Diizeyde Zayiflik 16,00-16,99 16,00-16,99
Hafif Diizeyde Zayiflik 17,00-18,49 17,00-18,49
Normal 18,50-24,99 18,50-22,99
23,00-24,99
Hafif Sisman/Fazla Kilolu | >25,00 >25,00
Pre-Obez (Sismanhk | 25,00-29,99 25,00-27,49
Oncesi) 27,50-29,99
Obez >30,00 >30,00
1. Derece Obez 30,00-34,99 30,00-32,49
32,50-34,99
2. Derece Obez 35,00-39,99 35,00-37,49
37,50-39,99
3. Derece obez >40,00 >40,00

Kaynak 34’ten alinmustir.

BKIi, viicutta bulunan mevcut adipozit miktari, dagilimi ve kas Kkiitleleri
hakkinda kesin bilgi vermez. Obezitenin neden oldugu komplikasyonlar nedeniyle ve
obezitenin dogru teshis edilebilmesi i¢in adipoz dokunun antropometrik Olctimii
degerlidir. Kronik hastaliklarinin pozitif kolerasyonu ile iligkilendiren bel gevresi
kalinlig1 abdominal yag igeriginin Ol¢limiinde kullanilan basit ve pratik bir

antropometrik 6l¢iim metodudur.

Abdominal obeziteyi ifade etmek i¢in abdominal subkutan ve viseral yag
depolarini belirlemede yer alan bel ¢evresi 6lgiistiniin kritik degerleri genellikle hafif
veya agir olarak smiflandirihir (Tablo 2). Erkeklerde bel ¢evresi 102 c¢cm ve

kadinlarda 88 cm fizeri ise artmis hastalik riski ile iliskilendirilir (34).

Artan BKI degeri ile birlikte gozlenen abdominal obezite; diyabet,

kardiyovaskiiler hastaliklar ve mortaliteyi ifade etmektedir.



Tablo 2: Bel gevresi ve obezitenin metabolik riski

Bel Cevresine Gore Metabolik Hafif Agir
Risk

Kadin >80cm >88 cm
Erkek > 94 cm >102 cm

Kaynak 35’ten alinmustir.

Yapilan bir dizi ¢calisma, abdominal obeziteyi, spesifik olarak artmis visseral yag
birikimi 1ile iligkilendirerek, ateroskleroz ve hipertansiyon gelisimine katkida

bulunabilen insiilin direncine de neden oldugunu diistindiiriir (35,36).

Son zamanlarda viicut kompozisyonunun belirlenmesinde biyoelektrik impedans
analizi (BIA) diisiik maliyeti ve kolay uygulanabilirligi nedeniyle Klinik takiplerde ve
bilimsel calismalarda yaygin olarak kullanilmaktadir. Obezitenin
degerlendirilmesinde viicut yag yiizdesi, miktari ve bunlarin dagilimi toplam viicut
agirh@indan ¢ok daha 6nemlidir. Bu sebeple kullanilan gelistirilmis bir 6l¢tim teknigi
olan BIA yontemi yagin uygulanan elektrik akimina karsi zayif gegirgen olmasi
esasina dayanmaktadir (37). Yag dokusunun su i¢cermedigi ve yag dokusu disindaki
dokularda ise su miktarinin sabit oldugu varsayimindan yola ¢ikar. Boylece dlgiilen

direncin boyutlarina gore yag kiitlesi ile ilgili bir tahmin yapilmasini saglar (38).

BIA yontemiyle bireyin BKI, bazal metabolizma hizi, viicut yag, viicut yag
agirhigl, yagsiz viicut Kkiitlesi, toplam viicut suyu Olglimlerinin analizleri
yapilmaktadir (39). Standart kosullarda BIA sonuglart MRI sonuglariyla korelasyon
gostermektedir. Bu nedenle BIA, DEXA’ya iyi bir alternatif olarak
gosterilebilmektedir (40,41).



2.5. Obezitenin Siniflandirilmasi

Obezite, enerji homeostazinda olusan dengesizligi ifade eden patolojik bir
tablodur. Beden kiitle indeksi gibi ¢esitli tanimlayici faktorler, etiyolojik Kriterler ve
anatomik fenotipler nedeniyle ortaya ¢ikan bulgularin farkli olmasi obezitenin ¢esitli
grup basliklar1 altinda siniflandirilmasini saglar (31,42). DSO’niin yapmis oldugu
giincel obezite siniflandirmasi su sekildedir (26, 43-47);

1. Viicutta bulunan yag dokusunun anatomik fenotipine (yag hiicresinin

blytikligl ve sayisi) gore;

a) Hiperplastik (Hiperseliiler) Obezite: Genellikle periferik yerlesimlidir. Daha
¢ok cocukluk doneminde baslar, ancak erigkin donemde de adiposit sayisinda artis
olabilir. Yag hiicresi normal biiytikliiktedir, fakat yag hiicre sayisi artmistir. Birey
zayifladiginda yag hiicreleri kiiciiliir fakat sayilar1 azalmaz. Komplikasyonlarla

iligkisi daha azdir.

b) Hipertrofik Obezite: Genellikle yetiskinlerde adipoz hiicre hacminin artmast
ile karakterizedir. Yag hiicrelerinin sayist normaldir, ancak hiicrelerde hacimsel
bliyime s6z konusudur. Hafif veya orta dereceli sismanlik vardir, birey
zayifladiginda yag hiicrelerinin hacmi normal boyutlara donerler. Yag birikimi daha
cok gelisim donemi tamamlanmis eriskin donemde ortaya ¢ikar ve santral yerlesimli

olup, insiilin rezistans1 olmak tizere komplikasyonlarla yakindan iligkilidir.
3. Viicuta bulunan yag dokusunun dagilimina gore;

a) Android Tip (abdominal): Yag dokusunun viicudun ist boliimiinde, bel ve
gogliste yogunlagsmasidir. Karin bolgesindeki yag doku fazlaligi erkeklerde ve
androjen diizeyi yliksek kadinlarda daha sik goriilmektedir. Bu goriiniim bu yiizden

erkek tipi yag dagilimi olarak da adlandirilir.

Abdominal obezitede yag hiicreleri hacimce biiytimiistiir. Hipertrofik bir obezite
tipi oldugu icin metabolik hastaliklar i¢in risk olusturmaktadir. Insiilin direnci, tip 2

diyabet, dislipidemi ve kroner arter hastaligir olusumuna zemin hazirlar.



b) Jinoid Tip (gluteal): Yag dokusunun viicudun alt bdoliimiinde yani
gluteofemoral bolgede toplanmasi sonucu goriiliir. Kadin tipi, armut tip obezite
olarakta adlandirilmaktadir. Bu obezite tipi hiperplastik yani yag hiicre sayis1 artisi

ile birlikte goriilen obezitedir.
4. Obezitenin baslama yasina gore;
a)  Cocukluk ¢aginda baslayan obezite
b)  Yetiskinlik ¢caginda baslayan obezite
c)  Yashlik déoneminde goriilen obezite (sarkopenik obezite)
S. Etiyolojik kriterlere gore;
a) Eksojen obezite (basit obezite)
b) Metabolik ve hormonal kaynakli sekonder obezite
c) Genetik sendromlarla goriilen obezite
d) flag kaynakl1 olusan obezite

Obezitenin smiflandirmasi iizerinde yapilan son g¢alismalar, obezite ile iligkili
kardiyometabolik risk faktorlerini ve obezite ile iligkili hastaliklar hakkinda bilgi
veren bir antropometrik indeks iceren yeni bir siniflandirma sistemi {lizerinde vurgu

yapmaktadir (48, 49).

Ashwell ve Browning’in yapmis oldugu bir ¢alisma, bel ¢evresine gore boy
oraninin Kardiyometabolik riski tahmin etmede kiiresel bir antropometrik indeks

olarak kullanilmas1 gerekliligini gostermistir (50).

Kisilerin kardiyovaskiiler hastalik riskini belirlemede abdominal obezitenin
varhigimin degerlendirilmesi 6nemlidir. Abdominal obezite bireylerin hem bel ¢evre
Ol¢iisii hem de bel boy 6l¢iisiiyle iligkilendirilir. Yapilan meta analiz ¢alismalarinda,
bel gevresinin boy Ol¢iisiiniin yarisindan daha az olmasinin hipertansiyon, diyabet ve
dislipidemi gibi hastaliklarin 6nlenmesinde 6nemli bir Slgiitii olarak gosterilmistir

(51, 52).



BKI, bel cevresine gore boy orani, obezite ile iligkili risk faktdrleri ve

hastaliklara dayanan, obezitenin yeni bir siniflandirma sistemi olarak onerilmistir.

Bu sistemde sadece kilo kaybina olumlu yanit veren risk faktorleri ve hastaliklar

ele alinir. Yeni siniflamada genel (BKIi siniflamas1 ) ve abdominal obezite (bel

cevresine gore boy orani,) belirtecleri olan iki antropometrik indeks onerilmistir.

Onerilen bu siniflama; beden kiitle indeksini, bel-boy oranini, obezite ile iliskili

risk faktorleri ve hastaliklar1 kapsayan bir sistem olmustur. Bu sistemde sinif ve

isimler veya evreler bir bireyi kategorilere ayirabilmektedir (Tablo 3) (53).

Tablo 3: Obezitenin 6nerilen siniflandirmasi
Sinif | Isim Antropometrik Ol¢iim Evre Eslik Eden Tedavi
Hastaliklar Y oOnetimi
-1 Zayif BKI <18 kg/m” 0, 1, 2 | Higbiri Higbiri
veya BC/BU <0.,4
(0] Normal Kilo | BKI >=18,50 - <25 0, 1, 2 | Higbiri Higbiri
veya BC/BU =0,4 - <0,5
1 Fazla Kilolu BKIi =25 - <30 kg/m2 (0] Hicbiri Daha fazla kilo alimu
veya BC/BU =0,5 - <0,6 onlenmeli.
1 Fazla Kilolu BKI =25 - <30 kg/m2 1 Obeziteyle Diyet, egzersiz ve
veya BC/BU =0.,5 - <0.,6 iliskili risk faktor davranmis degisikligi
ile kilo verme
tedavisi.
1 Fazla Kilolu BKI =25 - <30 kg/m” 2 Obeziteyle iliskili Diyet, egzersiz ve
veya BC/BU =0,5 - <0,6 hastalik davrams degisikligi
ile kilo verme
tedavisi. BKI =27 ise
kilo kayb1 saglayan
ilaglar secenektir.
2 Obez BKI >30 kg/m’ (0] Hicbiri Diyet, egzersiz ve
veya BC/BU =0,6 davrams degisikligi
ile kilo verme
tedavisi. Kilo kaybi
ilaglan bir se¢cenektir.
2 Obez BKI =30 kg/m” 1 Obeziteyle Diyet, egzersiz ve
veya C/BU iliskili davrams degisikligi
=0.,6 risk faktor ile kilo verme
tedavisi. Kilo kayb1
ilaclar: bir secenektir.
2 Obez BKI =30 kg/m2 2 Obeziteyle iligkili Diyet, egzersiz ve
veya BC/BU hastalik davrams degisikligi
=0.6 ile kilo verme
tedavisi. Kilo kayb1
ilaglar bir
secenektir. BKI =35
ve diger tedavi
yontemleri basarisiz
ise Bariatrik Cerrahi
bir se¢cenektir.
3 Morbid Obez | BKI >40 kg/m” 0, 1, 2 | Higbiri Diyet, egzersiz ve
ve BC/BU =0,6 davrams degisikligi
ile kilo verme
tedavisi. Kilo kayb1
ilaglar1 bir
secenektir.
Diger tedaviler
basarisiz olursa
Bariatrik Cerrahi bir
secenektir.

Kisaltmalar; BC; Bel Cevresi, BU; Boy Uzunlugu

Kaynak 53’ten alinmstir.
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ObeziteninO onerilen siniflandiriimasini igeren yukaridaki tablo, siitunlar ile
kilo yonetimini, obeziteyle iligkili risk faktorleri ve bireysel hastaliklari tedavi etmek
tizere Onerilen eylemi ifade eder. Obezite ile iligkili risk faktorii tanimi; sinir diizeyde
hipertansiyonu, bozulmus aglik glukozunu, bozulmus glukoz toleransini, diisiik
HDL-Kolesterolii, yiiksek LDL-Kolesterolii, yiiksek trigliserit veya metabolik
sendromu igerir. Obezite ile iliskili hastalik tanimi; kardiyovaskiiler hastaliklari,
diabetes mellitus, hipertansiyon tanisini, nonalkolik steatohepatit, obezite
hipoventilasyon sendromunu, obstriiktif uyku apnesi veya polikistik over
sendromunu kapsar. Tablodaki evreler ise rakamsal olarak obezite bulgularini

gosterir (53).

0 numaral1 evre: Belirgin obezite ile iliskili risk faktorleri ( normal aralikta; kan
basinci, serum lipitleri, aglik glikozu vb.) igerir. Fiziksel semptomlar, psikopatolojik

durum, fonksiyonel sinirlamalar yoktur. Bireyin refah diizeyi iyi durumdadir.

1 numarali evre: Obezite ile iliskili subklinik risk faktorlerinin varligini (sinir
diizeyde hipertansiyon, bozulmus aglik glikozu, yiiksek karaciger enzimleri, vb.)
icerir. Hafif fiziksel semptomlar (orta derecede eforda dispne, ara sira agr1 ve agri,

halsizlik, vb.), hafif psikopatoloji durumu, hafif fonksiyonel kisitlamalar vardir.

2 numaral1 evre: Obeziteye bagl kronik hastaligin varligini (hipertansiyon, tip 2
diyabet, uyku apnesi, osteoartrit, reflii hastaligi, polikistik over sendromu, anksiyete
bozuklugu, vb.) igerir. Giinliikk yasam aktivitelerinde ve/veya bireyin refah diizeyinde
orta diizeyde kisitlanma mevcuttur (47). Ornegin: Sinif 2, evre 1 obezite veya iliskili
risk faktorlerine sahip obezite; baslangic diizeyde hipertansiyonu mevcut, bozulmus
aclik glikozu, bozulmus glukoz toleransi, metabolik sendromu, diisiik HDL-
Kolesterol ile yiiksek trigliserid veya LDL-Kolesterolii yiiksek olabilen, BKI degeri
> 30 kg / m? veya BC/BU > 0,6 degerine sahip bireyi gosterir (53).

2.6. Obezitenin Epidemiyolojisi ve Prevalansi

Kiiresel agidan epidemik boyuta ulasan obezite, farkli etnik 6zellikteki tiim

toplumlarda yaygin goriilen bir saglik sorunudur.
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Obezite ile iliskili saglik problemleri arasinda kalp hastaligi, inme, diyabet,
insiilin direnci, kas-iskelet sistemi bozukluklar1 ve endometriyal, meme ve kolon vb.

kanserler bulunur (20).

Gunimiizde ¢evresel faktorler, genetik yatkinlik, kiltiirel, sosyo-ekonomik
etkenler ve insan davranislari arasindaki karmasik etkilesimlere bagl olarak obezite
insidans1 degisim gostermektedir. Kentsel yasam tarzinin ve enerji i¢erigi yoniinden
zengin, hazir fast-food gidalarin tliketiminin artmasi buna karsilik enerji
harcanmasimi azaltan inaktif yasama gecisin hizlanmasi nedeniyele obezite

prevalansi tiim diinyada yiikselistedir (35, 54).

DSO tarafindan 1984-1995 yillar1 arasinda Asya, Afrika ve Avrupa’nin 6 ayri
bolgesinde 25 iilke popiilasyonu iizerinde yapilan MONICA (Kardiyovaskiiler
Hastalikta Belirleyicilerin ve Egilimlerin Cok Uluslu izlenmesi) calismasinda obezite

prevalansinda 10 yilda yaklasik % 30 oraninda bir artis oldugu bildirilmistir (55).

2008 yilinda DSO tarafindan yapilan arastirma ile, 20 ve iistii yas 1,5 milyar
eriskinin fazla kilolu (BKI: 25 - 29.9 kg / m?), 200 milyon erkek ve 300 milyon
kadinmn ise obez (BKI> 30 kg / m?), oldugu ortaya ¢ikarilmustir (56). Bu rakamlar
prevalans olarak ifade edildiginde; 2008 yili itibart ile diinyada fazla kiloluluk

prevalansi %335, obezite prevalansi ise %11 civarindadir.

Gelismis toplumlarin %25’inin obez, %25’inin fazla kilolu, %25’inin de normal
kilolu, ancak genetik olarak obeziteye egilimli oldugu kabul edilmektedir. Bu son
grup, siirekli diyet ve egzersiz ¢abalart ile kilosunu koruyabilen, bunlara dikkat
etmedigi takdirde kolaylikla kilo alarak fazla kilolu veya obez sinifina gegis

gosterebilen bireyleri kapsamaktadir.

Bu kisilerde, genetik altyapiya bagli olarak metabolik mekanizmalar
obezlerdekine benzer bigimde caligmakta ve bu grup icin son yillarda “metabolik

obez” tanim1 kullanilmaktadir.

Diger yandan arastirmacilar, kilolu, hatta hafif obez simifina giren fakat
metabolik agidan tamamen normal olan bir grup oldugunu, bunlar i¢in de “saglikli

obez” taniminin kullanilmasi gerektigini bildirmektedirler (57).
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Obezitede diinya tizerinde oldugu gibi iilkemizde de artis gozlenmektedir. Diinya
Saglik Orgiitii verilerine gére 2016 yilinda, Tiirkiye’de obezite siklig1 %32,1 olarak
belirlenmistir. Bu artis obeziteye eslik eden hastaliklarin sebep oldugu morbitide

ve/veya mortalite a¢isindan da onem tasir (2).

1990 yilinda iilkemizde obezitenin yas gruplarina gére dagilimini belirlemek
tizere Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastaligi Risk Faktorleri (TEKHARF) adli ¢alismanin
ilki gergeklestirilmistir. Bu c¢alismada iilkemiz sinirlart igerisinde 3687 kisi
taranmistir. Bu kisilerin 687’si tanim geregi obez bulunmustur. Her iki cinste de
prevalansin en yiiksek degere 50-59 yas grubunda ulastigi goriilmektedir. Obezite
prevalanst kisilerin kentsel ve kirsal yerlesimi gozetilerek degerlendirildiginde,

sismanliga kentlilere kiyasla kirsal kesimde biraz daha sik rastlanmistir (58).

1999-2000 yillar1 arasinda 23888 erigkin iizerinde yapilmig Tiirkiye Obezite ve
Hipertansiyon Arastirmasinda (TOHTA) 20 yas tizeri kadinlarda obezite goriilme
siklig1 %35,4 olarak saptanmistir. Erkeklere e gore obezite riskinin 1,8 kat daha fazla
oldugu belirtilmistir (59).

Tiirkiye Obezite Arastirma Dernegi (TOAD) tarafindan yapilan ¢aligmada ise 20
yas istli 13878 katilimer alti cografik bolgede izlenmis, kiloluluk prevalanst %32,4

obezite prevalansi ise %28,6 olarak bulunmustur (60).

1997-1998 yillar1 arasinda 540 merkezde gerceklestirilen, 20 yas ve tizeri 24788
kisinin incelendigi Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasinda (TURDEP-I), obezite prevalansinin; kadinlarda
%32,9, erkeklerde %13,2, genelde ise %22,3 diizeylerinde oldugu belirtilmistir. Yas
dagilimi incelendiginde, obezite sikliginin 30’lu yaslarda arttifi, 45-65 yaslarn
arasinda pik yaptig1 goriilmiistiir.

TURDEP-I c¢aligmasindan 12 yil sonra, aynt merkezlerde 26500 eriskinin
katilimi ile yapilan TURDEP-II ¢alismasinda, kadinlarimizda ham obezite siklig1 %
44, erkeklerde % 27 ve genel toplumda ise % 35 bulunmustur.
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Bu ¢aligmanin sonuglari, TURDEP-I popiilasyonunun yas grubu ve cinsiyet
dagilimlarina goére diizenlendiginde, Tirk eriskin toplumunda standardize obezite
prevalansinin % 40 artarak, 1998’de %22,3’ten 2010’da %31,2’ye ulastig1 ifade
edilmistir. Bu verilere gore, son 12 yilda kadinlarda obezitenin %34, erkeklerde ise

%107 oraninda artmis oldugu anlagilmaktadir (58, 61).

Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmast (TBSA) 2010 raporunda, Tiirkiye
genelinde 19 yas ve lizeri 7466 bireyde obezite goriilme sikligi, erkeklerde % 20,5
iken kadinlarda % 41 olarak saptanmistir. Tiim yetiskinlerde obezite goriilme siklig:
ise %30,3 olarak gozlenmistir. Hafif sismanlik gorilme sikligi %34,6, morbid
obezite goriilme siklig1 ise %2,9 olarak bildirilmistir. BKI siniflamasina gore yetiskin
bireylerde fazla kiloluluk ve obezite sorununun ¢ok 6nemli boyutlara ulastigi bu

arastirmada da vurgulanmistir (62, 63).

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmast 2013’e gore kadinlarin sadece %3,6’s1
zayifken, %55,2’si kilolu ya da sismandir. Kilolu olma ve sismanlik yasla birlikte
artmaktadir. Yas gruplarina bakildiginda 15-19 yas kadinlarin % 19,4’ kilolu ya da
sisman iken 40-49 yaslarindaki kadinlar arasinda bu oran %83,8’¢ ¢ikmaktadir (63).

2.7. Obezitenin Etiyopatolojisi

Obezitenin olusumuna etki eden birden fazla faktor vardir. Bu faktorlerden
dolay1 obezitenin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Obezite, enerji alimi ve
enerji harcamasi arasindaki kronik bir dengesizlik sonucu, asir1 enerjinin basta beyaz
yag dokusu olmak iizere yag olarak depolanmasi sonucunda olusur (64). Obezitenin
asir1 beslenme ya da hareketsiz bir yasam tarzindan kaynaklandigi varsayilsa da,
“kompleks bir hastalik” olarak kabul gordigii bilinir. Ciinkii genetik ve ¢evresel ¢ok

yonlii etkilesimler sonucuna gore obezite olusur (65).

Etyolojisinin temelini bu olusuma dayandirarak, ¢evresel, davranigsal,
demografik, biyolojik, psikolojik, farmasdtik etkiler ve genetik gibi faktorler obezite

olusumunu etkileyen basliklar olarak siniflandirilabilir (66).
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Biyolojik etmenler igerisinde yer alan besin alim1 ve enerji dengesi biiyiik dl¢iide
beyin tarafindan diizenlenmektedir. Viicutta bulunan yag dokusu, gastrointestinal
sistemden alinan besinler, diger organ sistemleri, bir takim kimyasal aracilar ve
norokimyasal yollar, negatif feedback diizenlemesi de dahil olmak iizere, besin
alimini, tokluk hissini, enerji harcamasim1i ve dolayisiyla kilo kontroliinii

saglamaktadir (67).

Gastrointestinal sistemden ¢ikan afferent sinyaller, yag dokusunda termojenezi

ve gida alimimi diizenlemek i¢in merkezi sinir sistemine hareket eder.

Beyin bu sinyalleri alir ve gesitli noral devreler ve ndrotransmitterler ile [
Leptin, ghrelin ve glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) vb.] metabolik hizi ve besin

alimin1 devam ettirici veya sonlandirici ajan olarak istahi diizenler (68).

Tablo 4: Besin alimin1 diizenleyen nérokimyasallar ve mediyatorler

Besin Alimin1 Arttiran Besin Alimim1 Azaltan
Agouti iligkili peptid Alfa melanosit uyarict hormon
Galanin Amilin
Ghrelin Kalsitonin gen iligkili peptid
Melanin konsantre edici hormon Kolesistokinin
Noropeptide Y Kortikotropin salgilatict hormon
Nitrik Oksit Dopamin
Noradrenalin Enterostatin
Orexin Gama Amino Biitirik Asit (GABA)
Opioids Gastrin ag13a ¢ikaran peptid
Glukagon
Glukagon benzeri peptid (GLP-1)
Norotensin
Serotonin

Kaynak 68’den alimistir.

Besin alimi, biiyiikk dlglide, hipotalamus yoluyla kompleks bir sekilde bir¢cok
farkli mekanizma ile diizenlenen istahla kontrol edilir. Enerji metabolizmasinin
noroendokrin regiilasyonu, afferent kol, hipotalamusta bulunan santral isleme tnitesi

ve efferent sistemden olugmaktadir.
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Insiilin, leptin, ghrelin ve peptid YY (3-36), gibi hormonlar ile afferent vagus,
glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve kolesistokinin araciligi ile periferdeki verileri

ventromedial hipotalamusa iletir.

Santral isleme iinitesinde anoreksijenik (pro-opiomelanokortin, kokain-
amfetamin diizenleyici transkript) ve oreksijenik (ndropeptid Y, agouti iliskili
protein) sinyaller paraventrikiiler nukleus ve lateral hipotalamik bolgedeki
melanokortin reseptorleri i¢in yarigsarak enerji alimin1 ya da harcamasini uyaracak ya

da azaltacak komutlar1 yaratirlar.

Uciincii komponenti olusturan efferent yolak lokus seruleus, nukleus traktus
solitarius yoluyla sempatik sinir sistemini uyararak adipositlerde lipolizi saglar ya da
vagusun dorsal motor nukleusu yoluyla enerji depolanmasi i¢in pankreatik insiilin

sekresyonunu ve adipoz dokunun insiilin duyarliligini artirir.

Enerji metabolizmasinda yer alan diger néroendokrin modiilatorler norepinefrin,

serotonin, oreksin A ve B ile endokannabinoidlerdir.

Insiilin ve leptinin iliskili oldugu baz1 yolaklar, nikotin ve morfin gibi haz verici
maddelere yanit olarak olusan, (hedonik) yolaklarla ayn1 olup bu yolla yeme istegini

arttirirlar (69, 70).

Ob geni tarafindan kodlanan bir protein olan leptin (ob protein), beyaz adipoz
doku tarafindan fiiretilir ve salgilanir (69). Bu hormon, giiglii bir istah bastirict 6zellik
tagir. Gastrik epitelyum ve plasentada da "eksprese™ oldugu i¢in leptin yolagindaki

mutasyon, obeziteye neden olmaktadir (71).

Tablo 5: Yag dokusundan leptin liretimini arttiran ve azaltan faktorler

Leptin Uretimini Arttiranlar Leptin Uretimini Azaltanlar
Besin Aclik

Ates Soguk

Insiilin Insiilin

Glukokortikoid Noradrenalin
Dexamethasone Testesteron

a-MPT (Metil-P-Tirosin) Thiazolidinedion

TNF-a

Kaynak 71°den alinmstir.
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Yapilan bir ¢caligmada plazma leptini yiiksek olan obezlerde sempatik aktivite artisi
ve buna baglh olarak a-adrenerjik vazokonstriksiyon ve renin anjiyotensin sisteminin

stimiilasyonu ile hipertansiyon olusumu gézlenmistir (72).

Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), bagirsakta iiretilen bir inkretin hormondur.
Subkutan olarak uygulandiginda gida alimini inhibe ettigi gosterilmistir. Barsakta
tiretilen aclik tizerinde baskilayict bir etkiye sahip ve tokluk uyandiran bagka

hormonlar da vardir.

Bu hormonlar kolesistokinin, enterostatin, polipeptid YY (3-36), melanosit

uyarici bir hormon, kortikotropin salgilatict hormon, TNF-a ve obestatini igerir (69,

73).

Istah bastiricilara ek olarak, aclik duyusunu uyaran birka¢ hormon vardir.
Ghrelin bagirsak tarafindan tiretilen bir hormondur. Biiylime hormonu salgilanmasini
uyarmak ve gida alimini arttirmak gibi iki ana goreve sahiptir. Bir kisi yemek yemeyi
diistindiigiinde (sefalik faz), ghrelin serum konsantrasyonu artar. Tersine, yemek
tilkketimi gergeklestikten sonra, ghrelin salgis1 baskilanmis olur. Yapilan caligmalarda
diyet ve egzersizle indiiklenen kilo kaybindan sonra ghrelin seviyesinde artis

gozlenmistir. Bu durum, istah1 artiracagindan dolay1 diyetle ilgili ¢abalar1 zorlastirir.

Diger istah uyaricilart arasinda néropeptit Y, dinorfin, melanin konsantre edici

hormon, norepinefrin, biiylime hormonu salgilatici hormon, orexin-A ve orexin-B

bulunur (69).

Giliniimiizde sedanter yasam, sosyo-kiiltiirel etmenler, sigara ve alkol kullanimi,
porsiyonlarin biiyiik olmasi, 68iin atlama, sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler
uygulama, yapilan dogum sayist ve dogumlar arasi siire, bebeklik doneminde yanlis

beslenme obeziteye zemin hazirlayan diger nedenler olarak sayilabilir (74).
2.8. Obezitenin Saghk Riskleri ve Komplikasyonlari

Obezite Onlenebilen ve tedavi edilebilir hastalik olmasi nedeniyle bulasici

olmayan hastaliklar siniflamasinda 6nemli bir yere sahiptir.
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BKI > 30 kg/m? olan kisilerde kronik hastalik goriilme oranmnin artis gosterdigi
bilinmektedir (75). Obezite, kendisine eslik eden hastaliklardan bagimsiz olarak
artmis mortalite nedenidir. Obeziteye eslik eden hastaliklar ve obezitenin

komplikasyonlar1 Tablo 6’da gosterilmistir (76).

Tablo 6: Obeziteye eslik eden hastaliklar ve obezitenin komplikasyonlari

Kardiyovaskiiler Sistem Koroner Kalp Hastaligi, Hipertansiyon ve Inme, Derin Ven
Trombozu

Solunum Sistemi Primer Alveoler Hipoventilasyon,  Obstriiktif Uyku Apnesi,
Dispne

Metabolik-Endokrin Tip 2 Diabetes Mellitus, Dislipidemi, insiilin Direnci,
Polikistik Over Sendromu

Gastrointestinal Sistem Hiatus Hernisi ve Reflii Hastaligi, Nonalkolik Yagl Karaciger,
Safra Taglar1, Kolerektal Kanser, Hemoroid

Norolojik Norolojik Sinir Sikismalari, Siyatalji

Artropatiler/  Kas-iskelet sistemi | Osteoartritis, Diiz Tabanlik

problemleri

Genitoiiriner Stress inkontinansi, Fertilite azalma_s_l, Cinsel iliskide mekanik
giicliik, Gebelik Komplikasyonlari, Uriner Taglar

Meme ile ilgili Meme kanseri, Jinekomasti

Psikososyal Kendinden memnuniyetsizlik, Depresyon, Anksiyete, Is
bulma giicliigii, Yiiksek hayat sigortasi primleri

Diger Ameliyat riskinde artis, Horlama, Kronik iltihabi reaksiyon

(CRP yiiksekligi)

Kaynak 76’dan alinmistir.

Obezite morbidite ve mortalitenin yani sira yasam kalitesinin azalmasiyla da
iligkilidir. Bireyde adipoz doku arttikca, kalp yapisinda ve islevinde c¢esitli
degisiklikler meydana gelir. Obezite, insiilin direncini alevlendirebilir ve
kardiyometabolik  hastaligin  ilerlemesine neden olur (77). Obezitenin,
kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkisi nedeniyle koroner kalp hastaligi, kalp
yetmezligi ve ani 6liim gibi ¢ok sayida kardiyak komplikasyona yatkinlik artar. Obez
hastalarda, kanser ve kardiovaskiiler hastalik, 6liimiin en biiyiik iki nedenidir. Basta
diyabet ve hipertansiyon olmak {izere eslik eden birgok hastalik da kardiyovaskiiler
hastaliklarla birlikte erken 6liime sebep olur (75,78,79).
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Obezitenin bozulmus glukoz toleransi veya tip 2 diabetes mellitus ile iligkili
oldugu ¢esitli ¢aligmalarda gosterilmistir (80,81). Ayrica bu patolojik durumlarin
olusumunda altta yatan mekanizmanin insiilin direnci kaynakli oldugu
diistiniilmektedir. 84941 kadin hemsirenin 16 yil boyunca takip edildigi en biiyiik
kohort ¢aligmalarindan birinde, 3300 yeni diabetes mellitus vakasi gézlenmistir. Bu
vakalarin olusumunda asir1 kilo veya obezitenin temel belirleyici neden oldugu

sonucuna varilmistir (82).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar artan bel ¢evresi ve BKI degeri ile
hipertansiyon arasinda giiglii bir iliskinin oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, en
az 5 kg'lik agirlik kaybinin, sistolik ve diyastolik kan basincini, sirasiyla, ortalama
4,44 ve 3,57 mmHg azalttigin1 gostermistir. Bu nedenle hipertansiyonu olan obez
hastalarda kan basincin1 diisiirmek ve negatif hemodinamik ve metabolik
anormallikleri ele almak i¢in yasam tarzi degisikliklerine odaklanmanin gerekliligi

belirtilmektedir (83, 84).

Azalmig yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), artmis diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) ve trigliseritler ile ortaya c¢ikan dislipidemi, obezite ile iliskilidir. Ozellikle
obezitede olusan insiilin direnci, plazmada cok diisiikk yogunluklu lipoprotein
(VLDL) klirensinin, artmis hepatik sentezi ve bozulmus lipoprotein lipaz aktivitesi
ile iliskilidir (85). Framingham Kalp Calismasi sonuglarina goére LDL
konsantrasyonlar1 ve serum total kolesterol diizeyinin artis1 ile koroner kalp hastalig
insidanst arasinda progresif bir iligki mevcuttur. Framingham arastirmacilari,
ABD'deki diger epidemiyolojik caligmalar1 degerlendirerek, koroner hastaligi olan
bireylerin, ¢esitli etnik gruplar arasinda saglikli katilimcilara gére daha diisiik HDL

konsantrasyonlarina sahip olduklarini bildirmislerdir (86).

Obeziteyle iliskilendirilen metabolik sendrom, diinyada ve iilkemizde sikligi
artan, ozellikle olusturdugu vaskiiler hastaliklar nedeni ile morbidite ve mortalitede
onemli etkileri olan endokrinopatik bir tablodur. Metabolik sendrom abdominal
obezite, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, hiperglisemi, protrombotik ve
proinflamatuvar durumlarla karakterize bir kardiyometabolik risk faktorleri demetidir
(87,88).
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Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli (National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel; NCEP-ATP 1lI) 2001 yilinda
yetiskinlerde, abdominal obezite (erkeklerde >102 cm kadinlarda >88 cm),
hipertrigliseridemi  (>150 mg/dl), Dusik HDL (Erkeklerde < 50 mg/dl),
hipertansiyon (kan basinci >130-85 mm-Hg ), hiperglisemi (aclik kan sekeri >110
mg/dl), metabolik sendrom tanisi i¢in bes kriterden ili¢liniin varhigmin yeterli

oldugunu bildirmistir.

2005 yilinda Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) ise farkli etnik gruplara
gore farkli esik degerlerin tariflendigi global bir kilavuz yaymlamistir (89).

Bu kilavuza gore santral obezite ve yiiksek trigliserid diizeyleri insiilin direncini
gostermektedir. Dolayisiyla metabolik sendrom tanisi koyabilmek i¢in santral obezite
mutlaka aranmali, ona ek olarak yiiksek trigliserid, diisiik HDL, yiiksek kan basinci,
yiiksek aglik glukozundan en az iki tanesi bulunmalidir. 2010 yilinda 4057 birey
tizerinde yapilan Metabolik Sendrom Dernegi Tiirkiye Saglik Calismasi (PURE
Tiirkiye; Prospective Urban Epidemiological Study)’'nda g¢alismaya dahil edilmis
erkeklerin bel cevresi > 94 cm, kadinlarin bel ¢evresi ise > 80 cm olarak kriter
alimmistir. Kadinlarda metabolik sendrom sikligi %43,5, erkeklerde ise %41,4 olarak
saptanmistir. Aymi c¢alismada, yas arttikca metabolik sendrom sikliginin da
artmasiyla, 60-64 yaslarindaki bireylerde metabolik sendrom sikligi %57,7 olarak
saptanmigtir. Bu c¢aligmada ayni zamanda kadmlarin %63,6’sinin, erkeklerin

%34,5’inin obez oldugu belirtilmistir (89, 90).

Obezite, kadinlarda en sik goriilen iireme sagligi problemlerinden biri olan
polikistik over sendromunun (PKOS) nedenleri arasinda gosterilmektedir. PKOS
insiilin direnci ve hiperandrojenizm dahil olmak iizere hormonal bozukluklarla
desteklenen patolojik bir tablodur. Obezite, PKOS'un hormonal ve klinik 6zelliklerini
alevlendirir. Yapilan ¢aligmalarda PKOS'lu kadinlarda obezite riski daha yiiksek
bulunmustur. Erkeklerde ise obezite infertilite ile iliskilendirilmistir (91, 92).

Insanlarda asir1 kilo ve obezite prevalansindaki artis, halk sagligi agisindan
saglikli davraniglarin azalmasina beraberinde gelen psikolojik durum bozukluguna da

sebebiyet vermektedir (93).
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Obezite artisi, ¢oklu malignite gelisimi i¢in artmis risk ile iliskilendirilir.
Kolorektal kanser, 6zofageal adenokarsinom, mide kardiya kanseri, safra kesesi,
pankreas, karaciger, bobrek, postmenopozal meme, endometrium ve tiroid kanseri,
ayni zamanda non-Hodgkin lenfoma, yumurtalik kanseri ve yiiksek dereceli prostat
kanseri de dahil olmak iizere ¢ogu kanser tiirlerinin olusumunda etkisi biyiiktiir.
Timor biiylimesi lizerindeki patofizyolojik etkilerine ek olarak obezite, kemoterapi
i¢in dogru dozlar1 belirlemeyi daha da zorlastirarak kanserli hastalarin yonetimini de

zorlastirmaktadir (94).

Obezite, hem osteoartritin insidanst hem de progresyonu i¢in bir risk faktori

olarak kabul edilmektedir.

Viicut agirliginin en az % 10'unun kaybi, egzersizle birlikte osteoartritli obez
hastalarin yonetiminde bir kdse tasi olarak kabul edilir ve semptomlarda, agri
giderilmesinde, fiziksel fonksiyonda ve saglikla iliskili yasam kalitesinde 6nemli

Iyilesmelere yol agabilmektedir (95).
2.9. Obezitenin Tedavi Yaklasimlari

Obezite; yasam tarzi, davranissal, sosyoekonomik ve psikolojik yonler gibi
bircok faktorle iliskili ve etyolojik olarak karmasik etkenleri kapsayan bir saglik
problemidir. Yanlis beslenme aligkanliklari, psiko-sosyal yonler, genetik gecis ve
hareketsiz yasam tarzi gibi farkli nedenler obezitenin olusumunda temel etkenler
olarak gosterilir (96). Bu yiizden obezitenin tedavisinde multidisipliner yaklagim 6n
goriiliir. Yaklasim plani igerisinde davranig terapisi, beslenme tedavisi, egzersiz, ilag
ve obezitenin derecesi ve gelisen komplikasyonlarina gore cerrahi tedavi yer alir
97).

Obezite yonetiminde birincil ilke bireye koruyucu hizmet verilmesidir. Obezite
ya da iligkili bir hastalik olustuktan sonra kisa siireli tavsiyeler yerine obeziteyi
onlemek veya uzun sureli yonetmek daha akilci bir yaklasimdir. Obezitenin
onlenmesi, normal kilolu bireylerin agirlik kazanimlarinin 6nlenmesi ve agirlik
kaybini takiben agirligin korunmasi veya agirlik kaybimi basaramayan bireylerde
daha fazla agirlik kazaniminin dnlenmesi seklinde planlanmalidir. Birinci basamakta

obezite, kronik bir hastalik olarak kabul edilmelidir.
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Obezite tedavisi, yasam boyu siirecek kisiye 6zgii yeterli ve dengeli beslenme,
artmis fiziksel aktivite ve davranis degisikligini igeren bir protokol seklinde

uygulanmalidir. Gerektigi takdirde ilag ve cerrahi yontemlere de basvurulabilir (98).

Bir calismada, obezite ile iliskili hastaliga sahip, asir1 kilolu / obez kadinlarin, 1
yil i¢inde planlanmis bir program dahilinde bilingli olarak agirlik kaybettikleri ve

mortalite oranlarinin % 19-25 oraninda anlaml diizeyde azaldig1 gosterilmistir (99).
2.9.1. Beslenme Tedavisi

Obezite tedavisinde bireye 6zgii beslenme tedavisi uygulanarak uzun vadede
kisiye beslenme aliskanliklarinin kazandirilmasi ve ideal BKI degerlerine ulasiimasi
hedeflenir. Beslenme tedavileri kisa donemli sok programlar yerine uzun donemde

beslenme aligkanliklarinin degistirilebilecegi bir siireci kapsamalidir (98).

Agirlik kaybi i¢in hazirlanan beslenme programlarinda amacg kisiye giinliik
harcadig1 enerjiden (bazal metabolizma hizinin altina diismeyecek kadar) daha az
enerji vermektir. Diyetin enerjisinin azaltilmasinin hedeflenmesinin yaninda diyetin
igerigi de onemlidir. Onerilen beslenme programi vitamin, mineral ve elektrolit

kaybina yol agmamalidir.

Diyete yonelik ve davranig tedavisi, ozellikle de hipokalorik diyetler son 40
yilda obezite tedavisinin temelini olusturmustur. Ne yazik ki yalnizca kalori
kisitlamast yapilmasi, genelde etkisiz olmaktadir. Bu nedenle pek c¢ok diyet
yaklagimu ile ilk donemde agirlik kaybimin gergeklestigi, fakat uzun vadede agirlik
kaybinin korunamadig bilinen bir gergektir (97).

123 katilime1 ile gergeklestirilen “Diyet, Obezite ve Genler” adli ¢alismada
kisilere 8 hafta boyunca diisiik kalorili diyetler uygulanmis ve bu diyetlerle baslangi¢
viicut agirliginin %8'inin kaybedildigi gozlenmistir. Sonugta, diisiik kalori alimi ile
agirlik kaybi sonrasi fazla kilolu olan goniilliilerde istah algilarinin azaldigi, yiiksek
yag, karbonhidrat ve yiiksek enerjili iiriin tiikketimlerinde azalma oldugu gozlenmistir
(100).
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BKi’si 30 kg/m%’nin iizerindeki kisilere, ¢ok diisiik kalorili diyetler (giinlik 800
kalori) uygulanarak haftada 2 kg, 4 ayda 20 kg agirlik kaybi saglanabilecegi
gozlenmistir. Ancak kaybedilen bu agirligin tamami yag dokusu degildir ve bu
agirh@in %16-20’sinin viicut i¢in ¢ok yararli olan destek dokudan kaybedildigi
tahmin edilmektedir. 50’li yaslardan sonra bu destek dokunun arttirilmas: miimkiin
olamaz. Bu siiregte tibbi denetim Onemlidir, ¢iinkii 6nemli derecede -elektrolit
kaybedilebilir. En az 1 g/kg ideal viicut agirligi miktarinda protein alinmasi da
gerekmektedir. Bu diyete bagladiktan sonra kilo kaybinin korunmasinin o6zellikle

hasta egitimi yapilmamigsa zor oldugu gosterilmistir (101) .

Bunun nedeni, enerji yoksunluguna bagli olarak enerji harcamasinin azalmasi
olabilir. Yar1 aglik durumunun davranigsal sonuglart da (yorgunluk, halsizlik,
motivasyon kaybi) agirlik kaybinin kalici olmasini engellemektedir. Pek ¢ok insanin
hayatin getirmis oldugu stresle, boyle bir kalori kisitlamasini siirdiirmesi miimkiin

olamaz.

Dabha iyi yapilandirilmis ve 1200-1800 kalori/giin diyetle egzersizi birlestiren ve
davranig tedavisini de birlikte uygulayan programlar daha basarili olabilir, fakat bu

basar1 dahi tartigilmaktadir.

Bu tiir programlarla 5-6 aylik siirede 9-14 kg’lik kayip saglanabilir ve bu
programlarla basarisizlik %20-24 kadar daha az olabilir. Burada ortalama agirlik
kayb1 %9-10 civarinda olmustur ve 1 y1l sonra kaybedilen agirligin korunma orani
%60-80°dir. Cogu katilimc1 bu programi biraktiktan sonra yeniden agirlik kazansalar

da 1-2 yilsonunda kazanilan agirlik daha az olmaktadir (98,99).

Posa orani yiiksek (20-30 gr/giin lif igeren), yeterli vitamin mineral igeren,
ginlik en az 2-3 litre siv1 ile desteklenmis beslenme programi, sik araliklara
boliinerek uygulanmalidir (4-6 06gilin). Sik araliklarla beslenmenin acikmayi
engelleyerek gereginden fazla yemeyi ve kagamaklar1 6nleme ve her 6giin sonrasinda
besinlerin termojenik etkisi yoluyla enerji harcanmasini arttirma gibi yararlari vardir.

Biiyiik 6giinlerle gelisen daha yiiksek insiilin pikleri de bu sekilde azaltilmis olur.
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Lif alimimi arttirmak amaci ile meyve suyu igilmesi yerine meyve yeme
Ozendirilmelidir. Diyetteki yag oranlari, obeziteye eslik eden dislipideminin
diizeltilmesi ve kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmak i¢in  Ozellikle

ayarlanmalidir (102).
2.9.2. Egzersiz

Fiziksel aktivite ve egzersiz kilo yOnetimi midahalelerinin 6nemli bir
bilesenidir. Saglikli agirlik kaybetmenin temelini olusturan unsurlardan birisidir.
Beslenme tedavisi ile birlikte uygulandigi takdirde kilo kaybinda daha fazla artis

gozlenecektir.

Orta-siddetli fiziksel aktivite ile daha uzun siireli agirlik kaybi icin gereklidir
(103).

Ayni1 zamanda fiziksel aktivite beslenme tedavisi ile elde edilen kilo kaybini
korumak i¢in de dnemlidir. 493 ¢alismay1 igeren bir meta-analiz, diyet ve egzersiz
yapan kisilerin kilo verme oranlarininin sadece diyet yapan kisilere gore daha iyi

oldugunu gostermistir (104).

Egzersiz programi kisinin yasina, saglik diizeyi, yasam sekline uygun olacak
sekilde kisiye 0Ozgili planlanmalidir. Bununla beraber kisinin aligkanliklari,
sosyokiiltiirel o6zellikleri ve ekonomik durumuna gore degisiklik gerekebilir.
Kisinin yasam tarzin1 uzun vadede sedanter yasamdan hareketli bir yasama

donustiirmek esas hedef olmalidir.

Sedanter yasam sekli olan obez ve asir1 kilolu bireylerde egzersiz siiresi,
siklig1 ve tipi bireyin durumuna uygun olarak belirlenmeli; basit egzersiz ile

baslanmali ve 2-3 haftada bir kademeli olarak arttirilmalidir (100).

Egzersiz kalict agirlik kaybi saglar; yag kiitlesi azalirken kas kiitlesi artar ve
boylelikle beden 6l¢iisii kiigiiliir. Diislik siddetli aktivite ve uzun siire gerektiren
dayaniklilik sporlar1 {izerinde yapilan bir ¢alisma, abdominal obezitesi olan
kadinlarda antropometrik parametreler, viicut kompozisyonu, fiziksel kapasite ve
dolasim  sistemi  fonksiyonlarina dayaniklilik  sporlarmin  olumlu  ve

karsilagtirilabilir bir etkisi oldugunu gostermistir (105).
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Bunun disinda fiziksel aktivite olarak yiiriiylis herkes tarafindan uygulanabilir
ve en kolay egzersizlerden biridir. Baslangi¢ olarak yiiriiylis; daha sonraki
etaplarda ise orta siddette kosu, tempolu yiiriiylis, bisiklet, ylizme (dayamklilik

sporlar1) gibi egzersizlerle devam edilmelidir (98).
2.9.3. Sosyal, Psikolojik Destek ve Davranis Tedavisi

Davranis tedavisi hastanin, yanlis beslenme egilimine sebep olan
yasam tarzin1 ve cevresel faktorleri tanmimasimi ve degistirmesini tesvik eder.
Yapilan ¢alismalar, diyet tedavisine ek olarak aile ve ¢evre destegi, grup terapisi
ve davranis tedavisi alan hastalarda basari oraninin yalnizca diyet tedavisi

uygulayan hastalardan daha yiiksek oldugunu gostermektedir (106,107).

Obezitede davranis tedavisi ile amaclanan; obeziteye neden olan yanlis
beslenme tutumunu ve uygunsuz fiziksel yasami degistirmek; olumlu davranislari

ise pekistirerek hayat tarzi haline gelmesini saglamaktir.

Genellikle hastalarin bir kere dahi diyetin disina ¢ikmalari durumunda
motivasyonlarinin kayboldugu ve cekimserlikleri nedeniyle diyetten vazgectigi

goriilmektedir.

Davranmig tedavisi tam da bu noktada diyet tedavisi konusunda
bilinglendirilmesi ve Ozgiivenin arttirilmas1 seklinde belirlenmis olan tedavi

programina adaptasyonu kolaylastirmaktadir (98,108).
2.9.4. ilac Tedavisi

Farmakoterapi, sadece kilo verme hedeflerine yasam tarzi miidahalesi ile

ulasilamadiginda onaylanan obezite tedavisinde ikinci adimdir.

Ilag, obezitenin tedavisinde higbir zaman ana tedavi olmamakta, tamamlayici
tedavi olarak kabul edilmektedir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaglar; periferik
etkiyle gida emilimini bozan ilaglar, santral etkiyle istahi baskilayan ilaglar ve

enerji harcamasini arttiran ilaglar olarak sayilabilir (98,109).
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2.9.5. Cerrahi Tedavi

Son yillarda obezitenin tedavisi i¢in cerrahi tedavinin tercih edilme oran1 eski
donemlere oranla artmaktadir. Cerrahi islemlerle gida alimini sinirlayarak ya da
besinlerin emilimi engellenerek agirlik kaybina ulasilmaktadir. Cerrahi tedavide
amagclanan obeziteye bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi, metabolik ve
organ fonksiyonlarinin iyilestirilmesidir. Cerrahi tedavi sonucunda obeziteye bagli
komorbidite azalmakta, ilag masraflari, hasta olarak gecirilen giin sayis1 azalmakta

ve yasam kalitesi iyilesmektedir (98).
2.10. Insiilin Direnci

Insiilin direnci eksojen ya da endojen insiiline kars: bozulmus biyolojik yanit

olarak tanimlanir.

Bu tanimlama insiiline karsi biyolojik yanit olarak, insiilinin metabolik
etkileri yaninda (karbohidrat, protein, lipit metabolizmasi ile ilgili) mitojenik
etkilerini  (biiyime, farklilasma, DNA sentezi, gen transkripsiyonunun
diizenlenmesi iizerine olan etkileri) de kapsamaktadir (110). Insiilin etkisini,
plazma membran reseptériine baglanarak hiicre i¢inde bir dizi protein-protein

etkilesimi ile saglar.

Protein-protein etkilesimlerinin iki ana etki diizenegi vardir. Ilk olarak hiicre ici
insiilinin etkisine aracilik eder ve ikincisi ise biiylime siireglerini ve mitozlart kontrol

etmede rol oynar.

Bu iki ayr1 yolun diizenlenmesi ayristirilabilir. Bazi durumlarda, diizenleyici
bliylime siiregleri ve mitozlar normal iken, tip 2 diyabette oldugu gibi ara

metabolizmayi diizenleyen yolakta olusan anomaliler de gozlenmektedir.

Insiilin  direncinin gelismesinin altinda yatan olast durumlara gesitli
mekanizmalar etken olarak gosterilmektedir. Bir veya daha fazla proteininin genetik
anomalilileri, fetal malniitrisyon, viseral adipozitede artis insiilin direncinin olusum

nedenleri olarak kabul goriir (111).
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Insiilin direnci genel anlamda, viicudun dolasimdaki insiiline uygun sekilde tepki
vermedigi bir patolojik durumdur. Genellikle obezite, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalik ile iliskilidir ve tipik olarak Tip 2 Diyabetin baslangicindan
once gelir. Insiilin direnci, karaciger, kas ve yag dokusu dahil olmak iizere cesitli
dokularda ortaya ¢ikar. Karaciger kandaki glukoz seviyelerini glukoneogenez ve
glikojenoliz yoluyla belirli bir diizeyde tutmaya yardime1 olur (112).

Bununla birlikte, karaciger insiiline diren¢li oldugunda, hepatik glikoz
liretiminin baskilanmasi bozulur ve bu nedenle normal veya yliksek dolasimdaki
glukoz seviyelerine ragmen glukoneogenez ve glikojenoliz, uygunsuz olarak yiiksek

seviyelerde devam eder.

Adipoz doku ve kas benzer sekilde insiilin direncinden etkilenir, ancak buradaki
problem, insiilinin glikoz kullanimini arttirmakla ilgili yetersizligidir. Bu dokularda

insiilin direncini telafi etmek i¢in pankreasin B-hiicreleri daha fazla insiilin {iretir.

Bununla birlikte, insiilinin ne kadar iiretilebilecegine dair bir sinir vardir ve buna
ulasildiginda PB-hiicreleri basarisiz olur. Tip 2 Diyabet, belirli bir glikoz
konsantrasyonuna yanit olarak insiilin liretiminin yetersiz oldugu zaman ortaya ¢ikar

(113).

Hiicresel diizeyde, insiilin direncinin gelismesinin altinda yatan molekiiler
mekanizma ise insiiline yanit veren hiicrelerde (adipositler, miyositler, hepatositler
ve p-hiicreler) insiilin sinyal yolunda bozulma ile olusan anomalidir. Obezite

bozulmus insiilin sinyallemesinin 6rnek hastaligidir (114).
2.11. Insiilin Direnci ve Obezite

Obezite, insiilin direncini indiikleyerek tip 2 diyabet riskini artirir. Tip 2
diyabet tedavisi, insiilin direnci i¢in ¢ok iyi belgelenmis hipotezler olmasina
ragmen, az sayida insiilin direnci bilgisiyle sinirhi kalmistir. Bu hipotezlerde
inflamasyon, mitokondriyal disfonksiyon, hiperinsiilinemi ve lipotoksisite major

kavramlar olmustur ve ¢ok fazla ilgi gormiistiir.

27



Bu kavramlarin incelenmesinde oksidatif stres, endoplazmik retikulum (ER)
stresi, genotip, vyaslanma, yagh karaciger, hipoksi ve lipodistrofi aktif
kavramlardir. Bununla birlikte, bu kavramlarin veya goriislerin hi¢ biri tip 2
diyabet i¢in etkili bir tedaviye yol agmamistir. Bunun nedeni, birlestirici bir
insiilin direnci mekanizmasi igin bir fikir birligi olmamasidir. Insiilin direncinin
hiicrelerdeki enerji fazlasinin bir sonucu oldugu bilinmektedir. Enerji fazlasi
sinyali ATPin aracilik ettigi ve adenosin monofosfatla aktive olan protein kinaz
(AMPK) sinyal yolunun algiladigi sinyaldir. Uretimin bastirilmas1 veya
kullanimin uyarilmas1 ile ATP seviyesinin azaltilmasi insiilin direncinin

tedavisinde umut verici bir yaklagimdir.

Destek olarak, mevcut insiilin duyarlilastirict ilaglarin ¢ogu, ATP iiretimini
engellemektedir. Kilo kaybi, egzersiz ve kalori kisitlamasi gibi etkili tedaviler,

insiiline duyarli hiicrelerde ATP'yi azaltir.

Bu yeni kavram, yaslanmayla ve lipodistrofide insiilin direncine
uygulanabilecek obezitede, birlesik hiicresel ve molekiiler insiilin direnci
mekanizmasi saglar. insiilin, iskelet kasi, yag ve kalp gibi insiiline duyarli dokuda
glikoz alimim indiikleyerek kan glukozunu azaltir. insiilin ayrica kan glikozunun

kontroliinde karaciger, bobrek ve ince bagirsakta glukoz {iretimini de inhibe eder.

Insiilin direnci, insiiline kars1 duyarli olmayan doku kayb1 yaniti oldugunda
ortaya cikar. Insiilin duyarliligi analizlerinde aglik durumunda hiperinsiilinemi ve
hiperglisemi, artmig glikozile hemoglobin (HbAlc), tokluk sonrasi hiperglisemi,
hiperlipidemi, bozulmus glukoz toleransi, bozulmus insiilin toleransi, azalmis
glukoz infiizyon hizi, artmis hepatik glikoz {iretimi, kayip insiilinin birinci faz
salgilamasinin, hipoadiponektineminin ve plazmada artmis enflamatuar

markirlarin gériilmesi insiilin direnci belirleyicisidir (115, 116).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Arastirmamn Tipi

Yapilan bu arastirma “Retrospektif Calisma”dir.
3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Bu calisma, Kocaeli ilinin Gebze ilgesinde bulunan BIL&MED Saglikls
Yasam ve Diyet Merkezi’ne basvurmus hastalarin dosyalari {izerinden elde edilen

bilgiler ile Eyliil 2015 ve Kasim 2017 tarihleri arasinda yapilmustir.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Eyliil 2015 ve Kasim 2017 tarihleri arasinda BIL&MED Saglhkli Yasam ve
Diyet Merkezi’ne basvurmus 500 hastanin dosya bilgileri {izerinden, aragtirmanin
amacina uygun 18-65 yas araliginda bulunan, insulin direnci tanili kadin ve erkek

100 obez hasta arastirmanin evreni olarak belirlenmistir.

Calisma retrospektif oldugu ig¢in arastirmanin o6rneklemi; 18-65 yas
araligindaki insulin direnci ve obezitesi olan 100 hastanin dosyasi igerisinden alti
aylik diizenli beslenme tedavisinin uygulandigi ve laboratuvar bulgularinin

eksiksiz oldugu 60 kadin ve erkek hastanin dosyasi olarak seg¢ilmistir.
3.4. Veri Toplama Araclari
3.4.1. Anket Formu

Calisma kapsaminda, veri toplama aract olarak; hasta dosyalar
kullanilmustir. Hasta dosyalar1 igerisindeki bilgiler anket formuna aktarilarak
veriler retrospektif olarak toplanmistir. Anket formuna aktarilan bilgiler
aragtirmaci tarafindan secilmis olup, anket formu; 9 adet genel bilgi sorusu (ad -
soyad, yas, cinsiyet, medeni hal, egitim durumu, sigara tiiketimi, hastalik durumu
gibi vb. demografik bilgiler), 11 adet beslenme aligkanligin1 belirleyen soru, 2
adet fiziksel aktivite sorusu, antropometrik dl¢iimler ve laboratuvar bilgilerinden

olusmustur (EK-1).
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3.4.2. Etik Kurallar

Okan Universitesi Etik Kurulu tarafindan 17.01.2018 tarihinde 32 sayili ve
No’lu etik kurul karar1 alinmistir (EK-2).

3.4.3. Besin Tiiketim Kaydi

Hasta dosyalarindan alinan “Besin Tiketim Kaydi”, bireylerin 24 saat
icerisinde yedigi ve igtigi tiim besinlerin miktarinin kaydedildigi formdur.
BIL&MED Saglikli Yasam ve Diyet Merkezi’nin calisma prensibi olarak,
beslenme tedavisine baslanmadan Once hastalardan alinmis 3 gilinlik besin
titkketim kayitlarinin (2 giin hafta ici, 1 giin hafta sonu olacak sekilde doldurulmus)
(EK-3) ortalamasi makro ve mikro besin Ogelerinin degerlendirilmesi igin

kullanilmustir.
3.4.4. Uygulanan Diyetler

Calismada, hastalarin kan parametreleri géz 6niinde bulundurularak 1500-1700
kalorilik, %50-55 karbonhidrat, %15-20 protein ve %20-25 yag igeren ayni zamanda
mikro besin igerikleri ile de kisiye 6zgii olan diyetler beslenme tedavisi olarak 6 ay

stiresince uygulanmustir.
3.4.5. Antropometrik Olgiimler

Arastirmada kullanilan 60 bireyin viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), bel
cevresi (cm) Olclimleri hasta dosyalarindan alinmistir. TARTI MC 780 Viicut
Analiz Cihaz1 kullanilarak elde edilen, bazal metabolizma hiz1 (kkal), viicut yag
miktar1 (kg), viicut yag orami (%), viicut yagsiz doku miktar1 (kg), BKI
degerlerinin Olglimleri de hasta dosyalarindan elde edilmistir. Duvar tipi
stadiometre ile Olgiilmiis olan katilimcilarin boylarinin uzunlugu ve esnek
olmayan mezura ile yere paralel olarak, iliak ¢ikintinin en iist noktast ve son
kostanin en alt sinir1 arasinda kalan bolgenin ortasindan dlgiilerek yapilmis bel

cevresi Ol¢iimii de hasta dosyas1 kayitlaridan alinmistir.
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3.4.6. Biyokimyasal Ol¢iimler

Hasta dosyalarindan elde edilen kan parametre degerleri; bireylerin kendi
olanaklar1 ile devlet hastaneleri, 6zel hastaneler ve aile hekimliklerinde sabah
yaklasik 10 saatlik ac¢lik sonrasi ven6z kan ornekleri alinarak Ol¢iilmiis ve analiz

sonuglari laboratuvarlardaki standartlara gore degerlendirilmistir.
3.5. Arastirmanin Simirhliklar

Arastirma i¢in toplanan veriler, aragtirmanin yapildigi saglikli yasam ve diyet
merkezine 18-65 yas araligindaki saglikli beslenme danismanligi hizmeti almak
amactiyla bagvuran metformin grubu ve statin grubu ilag kullanmayan obez tanisi

almis insiilin direnci olan bireylerden elde edilmistir.

Arastirma kapsamina alinan bu bireylerin biyokimyasal 6l¢iimleri, hastalarin
getirdikleri cesitli saglik merkezlerinden alinan raporlardan olustugu igin,

biyokimyasal 6l¢iimlerin metodolojilerinde ve standartlarinda farkliliklar olabilir.

3.6. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tirkiye) programi kullanildi. Caligsma
verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilks testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel
verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun
tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilasgtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga
neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim
gosteren parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student t test, normal
dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann
Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup igi
karsilagtirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim gdstermeyen

parametrelerin grup ici karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.
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Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-

Kare testi ve Fisher Freeman Halton testi kullanildi.

Normal dagilima uygunluk gosteren parametreler arasindaki iliskilerin
incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Calismada elde edilen veriler asagidaki tablolarda verilmistir.

Calisma, yaslar1 18 ile 65 arasinda degisen toplam 60 yetiskin birey tizerinde

yapilmis ve katilimcilarin yas ortalamasi 42,43+11,00 yil olarak bulunmustur.

Tablo 7: Arastirma grubunun sosyo-demografik 6zelliklerinin dagilimi

n %
Cinsiyet Kadin 55 91,70
Erkek 5 8,3
Medeni Durum Evli 51 85
Bekar 9 15
Egitim Diizeyi Okur-Yazar 1 1,70
ilkokul Mezunu 31 51,70
Ortaokul Mezunu 4 6,70
Lise Mezunu 13 21,70
On Lisans Mezunu 1 1,70
Lisans Mezunu 9 15,00
Yiiksek Lisans Mezunu 1 1,70
Meslek Cahsmiyor/Ev Hanim 39 65,00
Emekli 1 1,70
Isci 6 10,00
Memur 2 3,30
Serbest Meslek 10 16,70
Diger 2 3,30
Toplam 60 100,00

Aragtirmaya katilan bireylerin %91,70’1 kadin, %8,30’u erkek, %85’ evli, %15’
bekardir. Egitim diizeylerine bakildiginda %51,70’i ilkokul, %21,70’i lise, %15’
lisans, %6,70’1 ortaokul, %1,70’i okur-yazar, %1,70’i 6n lisans ve %1,70’1 yiiksek

lisans mezunudur.

Aragtirmaya katilan bireylerin %651 c¢alismiyor/ev hanimi iken, %16,70’i
serbest meslek, %10’u is¢i, %3,30’u memur, %3,30’u diger mesleklerde ve %1,70’1
emeklidir.
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Tablo 8: Aragtirma grubunun sigara/alkol kullanim durumlari

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Evet 18 32,70 3 60,00 21 35,00
Sigara Hayir 37 67,30 2 40,00 39 65,00
Evet 2 3,60 0 0,00 2 3,30
Alkol Hayir 53 96,40 5 100 58 96,70
Toplam 55 100,00 5 100 60 100,00

Arastirmaya katilan kadinlarin %32,70’1, erkeklerin %21°1, tim katilimcilarin

%35’1 sigara kullanmaktadir. Kadinlarin %3,60°1 alkol tiiketirken, erkeklerin alkol

titketimi yoktur. Tiim katilimcilarin %3,30’u alkol kullanmaktadir.

Tablo 9: Arastirma grubunun cinsiyetlerine gore antropometrik dlgtimleri

n Ort+SS Min-Maks
Yas (y1l) Kadin 55 42,13+11,00 20,00-65,00
Erkek 5 45,80+11,65 37,00-66,00
Toplam 60 42,43+11,00 20,00-66,00
Boy (cm) Kadin 55 159,11+6,23 141,00-176,00
Erkek 5 176,80+6,57 169,00-185,00
Toplam 60 160,58+7,92 141,00-185,00
Agirhik (kg) Kadin 55 92,92+11,99 71,00-122,40
Erkek 5 115,34+16,67 |95,00-136,00
Toplam 60 94,79+13,77 71,00-136,00
BKI (kg/m?) Kadmn 55 36,73+4,47 30,11-52,30
Erkek 5 36,9745,33 31,02-45,48
Toplam 60 36,75+4,50 30,11-52,30

Arastirmaya katilanlarin boy uzunluklar1 141 cm ile 185 cm arasinda degigsmekte

olup, ortalamasi 160,58+7,92 cm’dir. Agirliklar1 71 kg ile 136 kg arasinda degigsmekte
olup, ortalamas1 94,79+13,77 kg’dir. BKi’leri 30,11 kg/m2 ile 52,30 kg/m2 arasinda
degismekte olup, BKI ortalamasi 36,75+4,50 kg/m?’dir.
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Tablo 10: Aragtirma grubunun hastalik durumlari

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Gegirilen veya devam eden hastahk durumu 55 100,00 | 5 100 |60 100,00
Hastalk ismi insiilin Direnci 55 100,00 |5 100 |60 100,00
Kalp hastalig 5 9,10 |0 0 5 8,30
Yiiksek tansiyon 10 18,20 |1 20 11 18,30
Eklem romatizmasi 1 1,80 |0 0 1 1,70
Hipertiroidi 1 1,80 0 9 1 1,70
Hipotiroidi 6 10,90 |0 0 6 10,00
Guatr 2 360 |0 0 2 3,30
Kanser 1 1,80 |0 0 1 1,70
Demir eksikligi anemisi | 5 9,10 |0 0 5 8,30
B, vitamini eksikligi 3 5,50 0 0 3 5,00
Diger 10 18,20 |1 20 |11 |18,30

Tablo 10’da, arastirmaya katilan tiim bireylerin gecirdigi veya devam eden

hastalik durumu mevcuttur. Tiim bireylerde insiilin direnci mevcutken, %8,30’unda

kalp hastaligi, %18,30’unda yiiksek tansiyon, %]1,70’inde eklem romatizmasi,

%1,70’inde hipertiroidi, %10’unda hipotiroidi, %3,3’linde guatr, %]1,7’sinde kanser,

%8,30’unda demir eksikligi anemisi, %5’inde B1, vitamini eksikligi, %18,30’unda

diger hastaliklar mevcuttur.
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Tablo 11: Arastirma grubunun beslenme aligkanliklar

Kadin Erkek Toplam
n % n % n |%
Giinliik ana 6giin tiiketimi iki 35 63,60 |4 80 39 | 65,00
Ug 20 36,40 |1 20 |21 |35,00
Giinliik ara 6giin tiiketimi Bir 27 49,10 |2 40 29 48,30
iki 18 32,70 |2 40 |20 |33,30
Ue 10 18,20 |1 20 |11 [18,30
Giin icerisinde 6giin atlama Evet 53 96,40 |5 100 |58 [96,70
Hayir 2 360 |0 0 2 3,30
En sik atlanan 6giin (n=58) Sabah 23 43,40 |2 40 25 43,10
Ogle 7 13,20 |0 0 7 112,10
Aksam 2 380 |1 20 |3 |520
Ara 21 39,60 |2 40 |23 |39,70
Ana Yemekten Hemen Sonra Tath | Evet 16 29,10 |3 60 19 31,70
Tiiketim Durumu Hayr 39 70,90 |2 40 |41 |68,30
Ana Yemekten Hemen Sonra Tath | Evet 28 50,90 |3 60 31 |51,70
Tiiketim Istegi Hayr 27 49,10 |2 40 |29 |48,30
Gece Yatmadan Once Yemek |Evet 18 32,70 |3 60 21 |35,00
Yeme Ahskanhgi Hayir 37 67,30 |2 40 39 [65,00
Gece Uyanip Yemek Yeme | Evet 12 21,80 |3 60 15 | 25,00
Ahskanhg Durumu Hayir 43 78,20 |2 40 45 75,00
Hizh Yemek Yeme Alskanhg | Evet 39 70,90 |3 60 42 170,00
Durumu Hayir 16 29,10 |2 40 18 |30,00
Daha Once Diyet Yapma Durumu | Evet 51 92,70 |4 80 55 191,70
Hayir 4 7,30 1 20 5 8,30
Diyetin Kimin Tarafindan | Diyetisyen |36 70,60 |2 40 38 |69,10
Onerildigi (n=55) Doktor 6 11,80 |2 40 |8 |14,50
Medya 9 17,60 |0 0 9 16,40

Tablo 11°de gorildiigi gibi; arastirmaya katilan bireylerin %65’1 giinde iki ana

0giin, %351 li¢ ana 6giin tiikketmektedir. %48,30’u giinde bir ara 6giin, %33,30’u iki

ara 0giin, %18,30’u ii¢ ara 6glin yapmaktadir.
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Bireylerin %96,70’i giin icerisinde 6giin atlamaktadir. Ogiin atlayan bireylere en
stk hangi 6gilinti atladiklar1 soruldugunda; %43,10’u sabah, %39,70’i ara, %12,10’u

ogle, %5,20’si aksam Ogiintinii atladigini sOylemistir.

Bireylerin %31,70’i ana yemekten hemen sonra tath tilketmektedir, %51,70’inde

ana yemekten hemen sonra tath tiiketim istegi bulunmaktadr.

Bireylerin %35’inde gece yatmadan once yemek yeme aligkanligi mevcuttur.

%25°1 gece uyanip yemek yemektedir. %70’inde hizli yemek yeme aligkanlig1 vardir.

Bireylerin %91,70’i daha once diyet yapmistir. Bu diyetlerin  %69,10’u
diyetisyen tarafindan, %14,50°si doktor tarafindan, %16,40’1 medya tarafindan

Onerilmistir.

Tablo 12: Arastirma grubunun fiziksel aktivite aliskanliklar

Kadin Erkek Toplam
n % n % n |%
Spor Yapma Durumu Evet 50 90,90 |5 100 |55 |91,70
Hayr 5 9,10 0 0 5 8,30
Spor  Yapma  Sikhgi | Her giin 4 8,00 1 20 5 19,10
(n=55) Haftada bir giin 17 34,00 |1 20 18 |32,70
Haftada ii¢ giin ve iizeri |15 30,00 |1 20 16 |29,10
Haftada iki giin 14 28,00 |2 40 |16 |29,10

Tablo 12’de arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite aliskanliklari yer
almigtir. Aragtirmaya katilan bireylerin %91,70°1 spor yapmaktadir. Spor yapmakta
olan bireylerin %32,70’i haftada bir giin, %29,10’u haftada iki giin, %29,10’u

haftada ii¢ giin ve iizeri, %9,10’u ise her giin spor yapmaktadir.
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Tablo 13: Cinsiyete gore BKI, bel gevresi ve kalca cevresi degisimlerinin degerlendirilmesi

Kadmn Erkek Toplam p!
Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Beslenme Tedavisi

BKi (kg/m? | Oncesi 36,73+4,47 36,97+533 | 36,75+4,50
Beslenme Tedavisi
Sonrasi 26,58+2,81 26,75+2,08 26,60+2,75
Fark -10,15+3,03 -10,22+4,96 |-10,15+3,17 0,820
p P?:0,000* P*:.0,043* PZ:0,000*

Bel Cevresi|Beslenme Tedavisi

(cm) Oncesi 96,11<10,51 111,80:12,48 | 97,42+11,44
Beslenme Tedavisi
Sonrasi 81,55+5,55 87,80+2,77 82,07+5,64
Fark -14,56+6,63 -24+10,61 -15,35+7,4 0,057
p P?:0,000* P*:0,043* P?:0,000*

Kalga Cevresi | Beslenme Tedavisi

(cm) Oncesi 107,93+6,08 113,80+5,59 | 108,42+6,21
Beslenme Tedavisi
Sonrasi 97,95+5,10 100,20+3,56 |98,13+£5,01
Fark -9,9844.34 -13,60+2,61 |-10,28+4,32 |0,039*
p PZ:0,000* P*:0,042* P?:0,000*

Mann Whitney U Test®  Paired Samples t Test*  Wilcoxon Sign Test® p<0,05"

Aragtirmaya katilan kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore

beslenme tedavisi sonrast BKI diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kadinlarda; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi BKI

diizeylerinde goriilen diistis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrast BKI

diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tim

bireylerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrast BKI

diizeylerinde goriilen disiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
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Erkeklerin beslenme tedavisi 6ncesine gore beslenme tedavisi sonrasi bel ¢evresi
ortalamalarinda goriilen diisiis miktarlari, kadinlardan daha yiiksek olmakla birlikte
bu farklilhik anlamlilia yakin ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi 6ncesine gore beslenme tedavisi sonrasi bel
cevresi ortalamalarinda goriilen diigiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000;

p<0,05).

Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi bel
cevresi ortalamalarinda goriilen diislis istatistiksel olarak anlamhidir (p:0,043;
p<0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi
bel ¢evresi ortalamalarinda goriilen disiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000;
p<0,05).

Erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi kalca
cevresi ortalamalarinda goriilen diisiis miktarlari, kadinlardan istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksektir (p:0,039; p<0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi dncesine
gore beslenme tedavisi sonrasi kalca cevresi ortalamalarinda goriilen disiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi kalca ¢evresi ortalamalarinda goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,042; p<0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi kalca ¢evresi ortalamalarinda goriilen diisiis

istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
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Tablo 14: Arastirma grubunun beslenme aliskanliklarina gore BKI, bel cevresi, AKS ve HOMA-

IR diizeylerinin degerlendirilmesi

BKi Bel Cevresi | AKS HOMA-IR
Ort+SS Ort+£SS Ort+SS Ort+£SS
Giinliik ana  6giin | iki 36,06+3,84 96,54+11,44 | 104,08+£10,46 |3,94+1,99
tiikketimi Uc 38,04+5,39 99,05+11,53 | 109,71+12,57 |4,52+3,66
pt 0,103 0,422 0,069 0,430
Giinlik ara  ogiin | Bir 37,25+4,89 99,07+11,16 | 107,97£12,98 | 4,42+3,53
tiikketimi iki 38,11+£3,56 99,60+11,35 |103,45+£8,13 |4,14+1,85
Ue 32,98+2,87 89,09+9,22 105,73+12,41 |3,41+0,38
p? 0,005* 0,025* 0,404 0,572
En sik atlanan 6giin | Sabah 36,67+3,33 98,08+10,51 103,12+11,03 |3,97+2,07
(n=58) Ogle 34,87£4,00 |90,43+£10,21 |104,86=11,92 |3,98+1,10
Aksam | 36,41+7.88 99,33422,28 | 112,67+4,93 |5,09+3,91
Ara 37,68+5,37 99,26+11,42 | 108,13£12,22 | 4,32+3,55
pe 0,469 0,293 0,308 0,657
Ana Yemekten Hemen | Evet 36,91+4,22 99,89+12,19 107,58+10,64 |3,98+1,75
Sonra Tath Tiiketim | Hayir 36,68+4,67 96,27£11,04 | 105,34+11,89 |4,22+3,03
Durumu P! 0,855 0,257 0,487 0,750
Ana Yemekten Hemen | Evet 36,16+3,88 96,23+10,94 | 105,65+10,46 |4,06+2,94
Sonra Tath Tiiketim | Hayir 37,39+5,07 98,69+12,01 106,48+12,63 |4,23+2,41
istegi pt 0,293 0,409 0,780 0,814
Gece Yatmadan Once | Evet 37,69+5,62 100,57+13,68 |110,10+12,26 |5,57+4,09
Yemek Yeme | Haywr 36,25+3,75 95,724+9,81 103,87+10,54 | 3,37+0,77
Ahskanhg pt 0,238 0,160 0,044* 0,023*
Gece Uyanip Yemek | Evet 37,02+4,44 99,40+11,84 |103,40+10,84 |4,87+4,38
Yeme Ahskanhg1 | Hayir 36,66+4,56 96,76+11,36 | 106,93+11,65 | 3,90+1,81
Durumu pt 0,794 0,443 0,305 0,226
Hizhh Yemek Yeme |Evet 37,64+4,64 98,14+11,54 |106,50+£11,83 |4,48+3,11
Alskanligi Durumu Hayir 34,67+3,42 95,72+11,34 | 105,00£10,81 | 3,35+0,73
pt 0,018* 0,457 0,646 0,031*
Student t test* Oneway ANOVA Test Kruskal Wallis Test® p<0,05"

AKS: Aclik Kan Sekeri, HOMA-IR: Insiilin Direnci

NOT: Giin igerisinde 6giin atlayan sadece 2 kisi oldugu i¢in bu parametreye iliskin degerlendirme

yapilmamustir.
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Tablo 14’te arastirmaya katilan bireylerin antropometrik dl¢limleri beslenme

aligkanliklar karsilagtirilmistir. Buna gore;

Giinliik ana 6giin tiikketim sayisina gore bireylerin BKI, bel cevresi, AKS ve
HOMA-IR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Giinliik ara 6giin tiiketim sayisina gore bireylerin BKI diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,005; p<0,05). Anlamliligin
tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonrasinda; Gilinde {i¢ ara 0giin tiiketen
bireylerin BKI diizeyleri, giinde bir ara 6giin ve iki ara 6giin tiiketen bireylerden
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p;:0,015; p,:0,005; p<0,05). Giinde bir ara
6giin ve iki ara 6giin tiiketen bireylerin BKI diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p:0,760; p>0,05).

Giinliik ara 6giin tiiketim sayisina gore bel gevreleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,025; p<0,05). Anlamliligin tespiti i¢in yapilan
ikili karsilagtirmalar sonrasinda; Giinde ii¢ ara 6giin tiiketen bireylerin bel c¢evreleri,
giinde bir ara 6glin ve iki ara 6giin tliketen bireylerden anlamh diizeyde diisiik
bulunmustur (p1:0,033; p2:0,034; p<0,05). Glinde bir ara 6gilin ve iki ara 6giin tiikketen
bireylerin bel cevreleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0,985;

p>0,05).

Giinliik ara 6giin tiiketim sayisina ve gore AKS ve HOMA-IR diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

En sik atlanan 6giine gore BKI, bel gevresi, AKS ve HOMA-IR diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Ana yemekten hemen sonra tath tiiketimine gore bireylerin BKI, bel gevresi,
AKS ve HOMA-IR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Ana yemekten hemen sonra tatli tiikketim istegine gore
bireylerin BKI, bel ¢evresi, AKS ve HOMA-IR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Gece yatmadan &nce yemek yeme aliskanligina gére bireylerin BKI ve bel

cevreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gece yatmadan 6nce yemek yeme aliskanligi olan bireylerin AKS ve HOMA-IR
diizeyleri, gece yatmadan yemek yemeyen bireylerden istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksektir (p1:0,044; p2:0,023; p<0,05).

Gece uyanip yemek yeme aliskanligina gore bireylerin BK1, bel ¢evresi, AKS ve
HOMA-IR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Hizli yemek yeme aliskanlig1 olan bireylerin BKI ve HOMA-IR diizeyleri, yavas
yemek yiyen bireylerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p;:0,018;
p2:0,031; p<0,05).

Hizli yemek yeme aliskanligina gore bireylerin bel cevresi ve AKS diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 15: BKI gruplarma gére fiziksel aktivite aliskanliklarimin degerlendirilmesi

1.derece 2.derece Morbid p
sisman sisman Obez
n % n % n |%
Spor Yapma | Evet 18 94,70 |26 89,70 11 191,70 1,000"
Durumu Hayir 1 530 |3 10,30 1 830
Spor Yapma | Her giin 0 0,00 |4 1540 [1 [9,10 0,251°
Siklig1 (n=55) | Haftada bir giin 4 22,20 |8 30,80 6 54,50
>Haftada ii¢ giin 8 4440 |6 23,10 2 18,20
Haftada iki giin 6 33,30 |8 30,80 2 18,20
Fisher Freeman Halton Test" Ki-kare Test?

BKI gruplamasma gore bireylerin spor yapma durumlari ve spor yapma

sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 16: Cinsiyete gore fiziksel aktivite aligkanliklarinin degerlendirilmesi

Kadin Erkek p
n (%) n (%)
Spor Yapma 1,000"
Durumu Evet 50 90,90 |5 100
Hayir 5 910 |0 0
Spor Yapma | Her giin 4 8 1 20 0,640°
Siklig1 (n=55) Haftada bir giin 17 34 1 20
Haftada ¢ glin ve 30 20
iizeri 15 1
Haftada iki glin 14 28 2 40

Fisher’s Exact Test* Fisher Freeman Halton Test?

Cinsiyete gore bireylerin spor yapma durumlar1 ve spor yapma sikliklar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 17: Arastirma grubunun cinsiyetlerine gore kilo degisimlerinin degerlendirilmesi

Kadin Erkek Toplam P
Ort+SS Ort+SS Ort£SS

Agirhk (kg) | Beslenme Tedavisi Oncesi | 92,92+11,99 | 115,34+16,67 | 94,79+13,77

Beslenme Tedavisi Sonras1 | 67,25+7,66 | 83,44+3,93 68,60+8,67

Fark -25,67+7,73 |-31,90+15,38 | -26,19+8,58 | 0,407
p P%0,000* |P®:0,043* P?:0,000*
Mann Whitney U Test' Paired Samples t Test®  Wilcoxon Sign Test® p<0,05"

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonras1 agirliklarindaki azalma miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kadinlarda; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi

agirliklarindaki azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi
agirliklarindaki azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tim
bireylerde; beslenme tedavisi Oncesine gbére beslenme tedavisi sonrasi

agirliklarindaki azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
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Tablo 18: Aragtirma grubunun cinsiyetlerine gore biyokimyasal 6l¢iimlerin degerlendirilmesi

Kadm Erkek Toplam P
OrtxS5 Ortx58% OreeSS
AKS (mg/dL) Beslenme Tedavisi Oncesi 103,80=11,54 | 108.80=11.41 | J06, 051147
Beslenme Tedavizi Sonrasi | 39.38=6.80 30 20=4 35 89 33+6,61
Fark -1622+0 28 -19.60=+8.73 e 30921 0406
P P2:0,000* P#0,043* Fo0.000%
Achk Insilin (nIU/mL) | Beslenme Tedavisi Oncesi 13,92=400 18.39=000 14 2945 47
Beslenme Tedavisi Sonrass | 3,83=1,83 8,34=233 881+l 87
Fark 25,083,094 085742 -3 48+4 44 0,020*
P P2:0,000* P#0,043* Fo0.000%
HOMA-IR (mg/dL) Beslenme Tedavisi Oncesi 3,81=1.72 1,7926,01 4 1412 68
Beslenme Tedavisi Sonrasa | 2,10=1,11 1,92=0.33 208107
Fark -1,71=1.07 -3,87=6.60 -2 062 31 0,059
P P2:0,000% P3-0,043% F-0.000%
LDL (mg/dL}) Beslenme Tedavisi Oncesi 1190322203 | 14020=23 .35 | 121 54224 28
Beslenme Tedavisi Sonras: 2. 71=16.52 110.60=15.04 | 84 2017 03
Fark 26321370 |-3860=2016 | -27 341560 (0414
P P2:0,000% P3-0,043% F-0.000%
HDL (mg/dL}) Beslenme Tedavisi Oncesi 47 45705 42 80=6.91 47 0ex7,09
Beslenme Tedavisi Sonras: | 36.22=7 .07 36,60=4 30 36, 231686
Fark 8.77=343 13.80=4.76 2 19+3 57 0.042%
P P20,000 P3),043% F:0,000%
Trighizerid (mg/dL) Beslenme Tedavisi Oncesi 08 40=28.64 1300032, 43 | 102 7032 08
Beslenme Tedavisi Sonrasn | 79,11=18,72 100402726 | 80 852016
Fark -19.20=17.11 40 6=05 34 218218 57 [ 0,003
P P20,000® P30,043= F:0,000%
Total Kolesterol Beslenme Tedavisi Oncesi 21022+30064 | 263,80=20,62 | 2148533 38
(mg/dL)
Beslenme Tedavisi Sonrasn | 181,98=2239 | 21260=2339 | ]84 53+£25 99
Fark -28.24=15 61 33203112 | -30,32+08 36 | 0,037
P P2:0,000% P#0,043% P 0.000%
Hemoglobin (g/dL) Beslenme Tedavisi Oncesi 13,28=123 16,53=1.27 13.35x] 532
Beslenme Tedavisi Sonras1 | 12.79=093 13.60=1.85 13.03£1 28
Fark 0,49=0.08 10, 93=0.60 -0 33093 0114
P P2:0,000* P#0,043* Fo0.000%
Ferritin (ng/mL) Beslenme Tedavisi Oncesi 32 403137 164, 50=149.07 | 43 411061 3
Beslenme Tedavisi Sonras: |43 10=38 13 166 23=137 67 | 33 36x62 16
Fark 10, 70=14.40 1,73=40.80 POyEl7 37 [ 0.160
P P:0,000* P0.893 FE0.000%
By vitamini (pg/mL) Beslenme Tedavisi Oncesi 306317714 | 34940144 36 | 309, 90+83 71
Beslenme Tedavisi Sonras1 | 364.84=03 33 | 369 20=06,86 | 363 20+92 99
Fark 38,33=73.30 19 8057 12 F3 307249 (0172
P PL-0,000% P3-0.500 P 0.000%
D vit 3 (ng/mL}) Beslenme Tedavisi Oncesi 18.20=17.96 15,6433 180717 22
Beslenme Tedavisi Sonrasy | 32.33=17.16 2706303 31 96x16,34
Fark 14.04+9 52 12.32+6.36 1390427 10,738
P P3-0.000% P3-0.043% F-0.000*
Mawn Whitney U Test  Paired Samples t Test  Wilcoxon Sign Tesf p=0.05"

AKS: Aclik Kan Sekeri, HOMA-IR: InsiilinDirenci, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HDL:
Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
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Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast AKS diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kadinlarda; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrast AKS
diizeylerinde goriilen disiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi AKS
diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tim
bireylerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi AKS

diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi aglik
insiilin diizeylerinde goriilen diisiis miktari, kadinlardan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksektir (p:0,020; p<0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi oncesine gore
beslenme tedavisi sonrasi aglik insiilin diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi 6ncesine gore beslenme
tedavisi sonrast aclik insiilin diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamhidir (p:0,043; p<0,05). Tim bireylerde; beslenme tedavisi Oncesine goére
beslenme tedavisi sonrasi aglik insiilin diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak

anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast HOMA-IR diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi
oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi HOMA-IR diizeylerinde goriilen diists
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrast HOMA-IR diizeylerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi HOMA-IR diizeylerinde goriilen diisiis

istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast LDL diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

45



Kadinlarda; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrast LDL

diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi LDL

diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05).

Tiim bireylerde; beslenme tedavisi dncesine gore beslenme tedavisi sonrast LDL

diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrast HDL
diizeylerinde goriilen artis miktari, kadinlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksektir (p:0,042; p<0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme
tedavisi sonrast HDL diizeylerinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi 6ncesine gore beslenme tedavisi
sonrast HDL diizeylerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043;
p<0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi

HDL diizeylerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde beslenme tedavisi 6ncesine gére beslenme tedavisi sonrasi trigliserid
diizeylerinde goriilen diislis miktari, kadinlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksektir (p:0,003; p<0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi dncesine gore beslenme
tedavisi sonrasi trigliserid diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir
(p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi 6ncesine gore beslenme tedavisi
sonrast trigliserid diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043;
p<0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi
trigliserid diizeylerinde goriilen disiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000;

p<0,05).

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast total kolesterol diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi total kolesterol diizeylerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi total kolesterol diizeylerinde goriilen diisiis

istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05).
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Tiim bireylerde; beslenme tedavisi dncesine gore beslenme tedavisi sonrasi total
kolesterol diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000;

p<0,05).

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast Hemoglobin diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi
oncesine gore beslenme tedavisi sonrast RBC diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel
olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine gore
beslenme tedavisi sonrast RBC diizeylerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tim bireylerde; beslenme tedavisi Oncesine gore
beslenme tedavisi sonrast RBC diizeylerinde goriilen disiis istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast hemoglobin diizeylerinde goriilen diisiis miktarlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi hemoglobin diizeylerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi
oncesine gore beslenme tedavisi sonrast hemoglobin diizeylerinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrast hemoglobin diizeylerinde goriilen diisiis

istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Kadmlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonras1 ferritin diizeylerinde goriilen artis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilk bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi
Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi ferritin diizeylerinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi
oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi ferritin diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli bir degisim goriilmemistir (p:0,893; p>0,05). Tim bireylerde; beslenme
tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi ferritin diizeylerinde goriilen artig

istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
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Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast Bj, vitamini diizeylerinde goriilen artis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kadinlarda; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi Bip

vitamini diizeylerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05).

Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi sonrast B
vitamini diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p:0,500;
p>0,05). Tiim bireylerde; beslenme tedavisi 6ncesine gore beslenme tedavisi sonrasi
B12 vitamini diizeylerinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,000;

p<0,05)

Kadinlar ile erkeklerin beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast Dvit3 diizeylerinde goriilen artis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlarda; beslenme tedavisi
oncesine gore beslenme tedavisi sonrasi1 Dvit3 diizeylerinde goriilen artis istatistiksel
olarak anlamlidir (p:0,000; p<0,05). Erkeklerde; beslenme tedavisi Oncesine goére
beslenme tedavisi sonrasi Dvit3 diizeylerinde goriilen artis istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0,043; p<0,05). Tim bireylerde; beslenme tedavisi Oncesine gore
beslenme tedavisi sonrasi Dvit3 diizeylerinde goriilen artis istatistiksel olarak

anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
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Tablo 19: Beslenme tedavisi dncesi BKI gruplarina gére besin tiiketim siklig1 sonuglarmin

degerlendirilmesi
1.derece sisman | 2.derece sisiman | Morbid obez Toplam P!
Ort+SS Ort+SS Ort+SS OrtSS
Enerji (kalori) 1798,21£172,26 |2059,13£213,11 |2412,62+220,07 |2047,204294,67 |0,000*
Karbonhidrat
(gram) 198,87425,30  |217,15436,60  |263,85+41,63  |220,70+41,14  |0,000%
Karbonhidrat (%)  |45,3743,86 42,7244.83 44,7544.71 43,97+4,61 0,122
Protein (gram) 69,92+9,33 86,0119,73 98,05+37,49 83,32424,06 0,003*
Protein (%) 17,165,73 16,69+1,95 15.35+1,72 16,57+3,58 0,378
Yas (gram) 77,80+9,01 93,65+14,39 107,29£14,07 | 91,36+16,54 0,000%
Yag (%) 37,37+6,03 40,62+4,16 39,92+4,76 39,4545,06 0,086
Kolesterol (gram)  |319,93£108,64 |313,76£133,15  |358,68+162,21 |324,70+131,23 0,605
Kolesterol (%) 19,9443,82 24,68+4.,89 31,1845,91 24,4846,17 0,000%
Kalsiyum (gram) ~ |756,51£95,42  |830,62+201,49  |794,99£165,90 |800,03+168,08 |0,331
Kalsiyum (%) 75,05£10,45 78,97+18,96 75,17£16,51 76,97+16,08 0,656
Magnezyum (gram) |279,75+177,03  |288,78+47,96  |299,83+40,53  |288,13+104,92 {0,877
Magnezyum (%) | 73,79+£14,86 89,1015,72 92,67+14,92 84,97+16,94 0,001%*
Sodyum (gram) 4242.36+1425,41 | 4953,254892,52 | 6214,60£1210,71 | 4980,41+1325,44 | 0,000%
Potasyum (gram) | 2986,45+2876,04 | 2525,23+380,58 |2615,194393,48 |2689,28+1632,16 | 0,630
Posa (gram) 20,27+4,49 23,33+4,06 24,5243 ,05 22,6044,30 0,010%
Posa (%) 79,32420,92 95,90+20,01 102,00£21,14 | 91,87+22,05 0,006*
Demir (gram) 16,56+24,68 15,92415,67 13,834£2,28 15,70+17,44
(uesa) (11,00) (13,40) (14,20) (12,30) %0,003*
Demir (%) 70,84+31,97 133,83£206,33 | 116,25+¢53,56 | 110,37+147,76
(edyan (61) (76) (87) (76) %0,000%
Oneway ANOVA Tes* Kruskal Wallis Test* p<0,05*

BKi: Beden Kitle indeksi

Beslenme tedavisi dncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama enerji (kalori)
alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,000;

p<0,05).
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Morbid obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama enerji (kalori) alim miktarlari,
l.derece sisman ve 2.derece sisman bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p;1:0,000;
p2:0,000; p<0,05). 2.derece sisman olan bireylerin 3 giinliikk ortalama enerji (kalori)
alim miktarlar1 da, 1.derece sisman bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,000;
p<0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden karbonhidrat alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05). Morbid obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama
gram cinsinden karbonhidrat alim miktarlari, 1.derece sisman ve 2.derece sisman
bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p;:0,000; p,:0,000; p<0,05). 1.derece sisman
ve 2.derece sisman olan bireylerin 3 giinliik ortalama gram cinsinden karbonhidrat
alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p:0,182; p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasmda 3 giinliik ortalama yiizde
cinsinden karbonhidrat alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasinda
3 giinliik ortalama gram cinsinden protein alim miktarlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,003; p<0,05). 1l.derece sisman olan
bireylerin 3 giinliik ortalama gram cinsinden protein alim miktarlari, 2.derece sisman
ve morbid obez bireylerden anlamli diizeyde diisiiktiir (p;1:0,044; p,:0,003; p<0,05).
2.derece sisman ve morbid obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama gram cinsinden
protein alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p:0,261; p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama yiizde
cinsinden protein alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Beslenme tedavisi dncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik
ortalama gram cinsinden yag alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05). Morbid obez olan bireylerin 3 giinliik
ortalama gram cinsinden yag alim miktarlari, 1.derece sisman ve 2.derece sisman

bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p1:0,000; p2:0,009; p<0,05).
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2.derece sigman olan bireylerin 3 giinliilk ortalama gram cinsinden yag alim
miktarlart da, 1.derece sisman bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,000;
p<0,05).

Beslenme tedavisi 6ncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama yiizde
cinsinden yag alim miktarlart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden kolesterol alim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama yiizde
cinsinden kolesterol alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05). Morbid obez olan bireylerin 3 giinliikk ortalama
yiizde cinsinden kolesterol alim miktarlari, 1.derece sisman ve 2.derece sisman
bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p1:0,000; p,:0,001; p<0,05). 2.derece sisman
olan bireylerin 3 giinliik ortalama yiizde cinsinden kolesterol alim miktarlar1 da,

1.derece sisman bireylerden anlaml diizeyde yiiksektir (p:0,004; p<0,05).

Beslenme tedavisi 6ncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama gram ve
yiizde cinsinden kalsiyum alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden magnezyum alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama yiizde
cinsinden magnezyum alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05). 1.derece sisman olan bireylerin 3 giinliik ortalama
ylizde cinsinden magnezyum alim miktarlari, 2.derece sisman ve morbid obez
bireylerden anlaml diizeyde diisiiktiir (p1:0,004; p,:0,004; p<0,05). 2.derece sisman
ve morbid obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama ylizde cinsinden magnezyum alim
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p:0,777; p>0,05).
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Beslenme tedavisi &ncesi BKI gruplar1 arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden sodyum alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,003; p<0,05). Morbid obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama
gram cinsinden sodyum alim miktarlari, 1.derece sisman ve 2.derece sisman
bireylerden anlamli diizeyde yiiksektir (p;1:0,000; p,:0,006; p<0,05). 1.derece sisman
ve 2.derece sisman olan bireylerin 3 giinliik ortalama gram cinsinden sodyum alim
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilikk bulunmamaktadir

(p:0,0991; p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden potasyum alim miktarlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Beslenme tedavisi &ncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden posa alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,010; p<0,05). 1.derece sisman olan bireylerin 3 giinliik ortalama
gram cinsinden posa alim miktarlari, 2.derece sisman ve morbid obez bireylerden
anlamli diizeyde diisiiktiir (p;:0,033; p2:0,016; p<0,05). 2.derece sisman ve morbid
obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama gram cinsinden posa alim miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk bulunmamaktadir (p:0,671; p>0,05).
Beslenme tedavisi 6ncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama yiizde cinsinden
posa alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,006; p<0,05). 1l.derece sisman olan bireylerin 3 giinlik ortalama yiizde
cinsinden posa alim miktarlari, 2.derece sisman ve morbid obez bireylerden anlamli
diizeyde diisiiktiir (p1:0,022; p2:0,011; p<0,05). 2.derece sisman ve morbid obez olan
bireylerin 3 giinliik ortalama yiizde cinsinden posa alim miktarlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p:0,663; p>0,05).

Beslenme tedavisi oncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama gram
cinsinden demir alim miktarlart acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,003; p<0,05). 1.derece sisman olan bireylerin 3 gilinliik ortalama
gram cinsinden demir alim miktarlari, 2.derece sisman ve morbid obez bireylerden

anlaml diizeyde disiiktiir (p1:0,002; p2:0,011; p<0,05).
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2.derece sisman ve morbid obez olan bireylerin 3 giinliikk ortalama gram
cinsinden demir alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p:0,562; p>0,05).

Beslenme tedavisi 6ncesi BKI gruplari arasinda 3 giinliik ortalama yiizde
cinsinden demir alim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,000; p<0,05). 1.derece sisman olan bireylerin 3 giinliik ortalama
yiizde cinsinden demir alim miktarlari, 2.derece sisman ve morbid obez bireylerden
anlaml diizeyde dustktiir (p1:0,001; p,:0,001; p<0,05). 2.derece sisman ve morbid
obez olan bireylerin 3 giinliik ortalama yiizde cinsinden demir alim miktarlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0,197; p>0,05).

Tablo 20: AKS, HOMA-IR, LDL, HDL ve Trigliserit ile besin tiiketim sikligi degerlerinin
korelasyonu

AKS HOMA-IR [LDL HDL |[TRIGLISERID

Enerji (kalori) r 0,354 0,292 0,025 0,047 -0,062
p 0,006* 0,024* 0,849 0,720 0,640
Karbonhidrat (gram) |r 0,230 0,224 -0,112 -0,011 |-0,039
p 0,077 0,086 0,393 0,936 0,766
Karbonhidrat (%) r -0,075 -0,074 -0,200 -0,069 {0,021
p 0,569 0,574 0,126 0,601 0,875
Protein (gram) r 0,226 0,100 0,077 0,081 -0,125
p 0,082 0,447 0,561 0,540 0,341
Protein (%) r -0,063 0,072 -0,128 0,148 -0,040
p 0,632 0,586 0,331 0,259 0,760
Yag (Gram) r 0,347 0,234 0,146 0,031 -0,068
p 0,007* 0,072 0,265 0,816 0,605
Yag (%) r 0,122 0,015 0,266 -0,035 |-0,009
p 0,352 0,911 0,040* 0,792 0,944

Pearson korealsyon analizi p<0,05"

AKS: Aclik Kan Sekeri, HOMA-IR: Insiilin Direnci, LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HDL:
Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

AKS ile arasinda 3 giinliik ortalama enerji (kalori) alim miktarlar1 arasinda

pozitif yonlli, %35,40 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

bulunmaktadir (p:0,006; p<0,05).
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AKS ile 3 gilinliik ortalama gram cinsinden yag alim miktarlar1 arasinda pozitif
yonli, %34,7 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmaktadir
(p:0,007; p<0,05). AKS ile 3 giinliik ortalama karbonhidrat (gram), karbonhidrat (%),
protein (gram), protein (%) ve yag (%) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).

HOMA-IR ile arasinda 3 giinliik ortalama enerji (kalori) alim miktarlar arasinda
pozitif yonlii, %29.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmaktadir (p:0,024; p<0,05). HOMA-IR ile 3 giinliik ortalama karbonhidrat
(gram), karbonhidrat (%), protein (gram), protein (%), yag (gram) ve yag (%)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

LDL ile 3 giinliik ortalama yiizde cinsinden yag alim miktarlar1 arasinda pozitif
yonlii, %26.6 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmaktadir

(p:0,040; p<0,05).

LDL ile 3 gilinlik ortalama enerji (kalori), karbonhidrat (gram), karbonhidrat
(%), protein (gram), protein (%) ve yag (gram) arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

HDL ile 3 giinliikk ortalama enerji (kalori), karbonhidrat (gram), karbonhidrat
(%), protein (gram), protein (%), yag (gram) ve yag (%) arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Trigliserid ile 3 giinlik ortalama enerji (kalori), karbonhidrat (gram),
karbonhidrat (%), protein (gram), protein (%), yag (gram) ve yag (%) arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 21: Beslenme tedavisi Oncesi bel ¢evresi boy oranina gore beslenme tedavisi sonrasi bel gevresi

boy oraninin degerlendirilmesi

Bel Cevresi/Boy Oram
Ort+SS
Beslenme Tedavisi Oncesi 0,61+0,06
Beslenme Tedavisi Sonrasi 0,51+0,04
p 0,000*
Paired Samples t Test p<0,05

Beslenme tedavisi oncesi bel g¢evresi boy orani ortalamasina gore beslenme
tedavisi sonrasi bel ¢evresi boy orani ortalamasinda goriilen disiis istatistiksel olarak

anlamlidir (p:0,000; p<0,05).
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4. TARTISMA

Arastirmamiz, giinlimiizde kiiresel boyutlara ulasan obezitenin ve abdominal
obezite sonuglarindan biri olan insiilin direncinin gittikge artan prevalansi
nedeniyle insiilin direnci tanili obez bireylerde beslenme tedavisinin kan
parametreleri (glikoz, insiilin ve lipit) {zerine etkisini degerlendirmek amaciyla

yapilmustir.

Ulkemizde de son yillarda obezite hizla artmakta olup, gelismis iilkeler
seviyesinden geride kalmamustir. Saglik Bakanliginca yapilan “Tiirkiye Beslenme
ve Saglik Arastirmasi-2010” calismasina gore; Tiirkiye’de 19 yas ve lizeri 7466
bireyde obezite (BKi:>30 kg/mz) prevalansi, erkeklerde %20,50, kadinlarda %41,
tiim yetiskin bireylerde ise toplamda %30,30 olarak belirtilmistir (117).

Arastirmanmiza katilan bireylerin beslenme tedavisi dncesi BKI aralig1 30,11
kg/m2 ile 52,30 kg/m2 arasinda degismekte olup, BKI ortalamasi 36,75+4,50
kg/m*dir. Cinsiyete gore BKI degerleri sirasiyla kadinlarda 36,73+4,47 kg/m?,
erkeklerde 36,97+5,33 kg/m? olarak saptanmistir. Yapilan bu aragtirmada BKI
degerlerine gore kadinlarin obezite degerlerinin Tiirkiye ortalamalarindan disiik,
erkeklerin ise Tiirkiye ortalamalarindan yiliksek oldugu goriilmiistiir. Bel gevresi
Ol¢timiiniin kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm ve iizerinde olmasi abdominal
obezitnin varligin1 gostermektedir. Bu durum visseral yaglanmada artisa sebep
oldugu i¢in basta kalp damar hastaliklar1 ve tip 2 diyabet olmak iizere mortalite
riski yiiksek olan kronik hastaliklara sebep olmaktadir

20 yas tizeri 24,788 birey ilizerinde 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan
TURDEP-I ¢alismasinda, bel gevresi olgiisii sirastyla kadinlarda 90,03+13,86 ve
erkeklerde 87,20+14,61 cm bulunmustur. Arastimamiza katilan kadin ve
erkeklerin diyet tedavisi Oncesi bel ¢evresi Olgiisii sirasiyla kadinlarda
96,11+£10,51 ve erkeklerde 111,8+12,48 cm dir. Bizim arastirma verilerimizdeki
kadin ve erkeklerin bel g¢evresi Olgiistiniin TURDEP-I ortalamasindan yiiksek
oldugu saptanmistir. Bu durumun, 1997 yilindan bu yana abdominal obezite
prevalansinda artis oldugunun bir kanit1 oldugunu sdyleyebiliriz. 20 yillik gegcen
slirede olugabilecek kronik hastaliklarin, dzellikle diyabetin goriilme riskinde artis

oldugu da soylenebilir.
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TURDEP-I caligmas1 sonuglarina gore tip 2 diyabet prevalansit %7,20,
bozulmus glukoz toleransi sikligi ise %6,70 olarak bulunmustur (118).

2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢alismasinda ise Tiirkiye genelinde 20 yas
tizerinde 26,499 kisi incelenmis ve tip 2 diyabet sikligiin gecen 12 yilda 6nemli
derecede arttig1 ve %13,70’e ulastigr goriilmiistiir (119).

Aragtirmamizin sonucunda tiim bireylerde; beslenme tedavisi dncesine gore
beslenme tedavisi sonrasi1 BKI diizeylerinde gériilen diisiis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05). Ancak kadinlar ve erkeklerin beslenme tedavisi
oncesine gore beslenme tedavisi sonrast BKI diizeylerinde goriilen diisiis
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(Tablo 13) (p>0,05). Orta diizeyde hipokalorik diyetlerin (1400-1600 kcal/giin) 23
obez birey tizerinde uygulanmasi ile yapilan bir ¢alismada beslenme tedavisi
baslangicindan 4 ay sonra katilimcilarin baslangic viicut agirliginda ve BKI
degerinde anlamli bir diisiis gdzlenmis olup beslenme tedavisi ile BKI degeri
arasinda anlamli bir iligkinin oldugu gosterilmistir. Ayni zamanda yapilan bu

calisma ile bizim g¢aligmamiz arasinda paralel bir iliskinin oldugu gézlenmistir

(120).

Fazla kilolu kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada kahvalti aligkanliginin
insiilin seviyesi ve istah diizeyine olan etkisi degerlendirilmistir. Kahvaltiy
atlayan grupta, insiilin seviyesi ve serbest yag asitlerinde artig gdzlenmistir. Ayni

zamanda tokluk hissinin azalmasi gibi olumsuz etkilere de rastlanmistir (121).

20 ila 39 yaslart arasinda saglikli geng yetigkinler lizerinde yapilan bir
caligmada, diizenli kahvalti yapanlar ile kahvalti Ogliniinii atlayan Kkisiler
karsilagtirilmistir. Kahvalti 6giliniinii atlayan kisilerin; diizenli kahvalt1 yapan
kisilere oranla serum total kolesterol ve LDL-kolesterol seviyelerinin sirasi ile
1,24 ve 1,26 kat artt1ig1 ve HDL-kolesterol seviyelerinin ise 1,44 kat daha azaldig
saptanmustir (122). Bizim ¢alismamiza katilan bireylerin - %96,70’inin  6giin
atladiklar1 ve atlanan 6giiniin de en sik sabah 6giinii (%43,10) oldugu gézlenmistir

(Tablo 11). Kahvalt1 gliniin en 6nemli 6giintidiir.
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Yukaridaki arastirmalarda da goriildiigii gibi kahvalt1 6giiniinii atlayanlarda
diizenli kahvalti1 6giinli yapanlara gore aclik insiilin diizeyleri, serbest yag asitleri

ve kan kolesterol diizeylerinin olumsuz etkilenmesi s6z konusu olabilir.

Bu calismada da beslenme tedavi 6ncesinde, a¢lik insiilin ve HOMA-IR nin
toplam Kkolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin yiiksek, HDL Kkolesterol
diizeylerinin diisiikk oldugu belirlenmis olup bu sonucun literatiirle paralellik

gosterdigi sdylenebilir (Tablo 18).

Obeziteyi etkileyen beslenme aliskanliklar1 tizerinde yapilan bir galismada,
aragtirmaya katilanlarin obezite durumu ile bildirime dayali yemek yeme hizi
arasindaki iligki degerlendirildiginde, hizli yemek yiyenlerin %40,0’min 30 ve
tstii BKI degerine sahip oldugu belirtilmistir (123). Yapmis oldugumuz
calismamizda degerlendirilen bireylerin %70’inde hizli yemek yeme aligkanligi
oldugu gozlenmistir (Tablo 11). Saglik problemi olmayan orta yasli Japon 2704
erkek (ortalama BKI: 23,30 kg/m?) ve kadmnlarda (ortalama BKi: 21,80 kg/m?)
yapilan bir calismada hizli yemek yemenin, bagimsiz olarak insiilin direncine
neden oldugu gosterilmistir (124). Saglikli insanlarda yapilan bu g¢alismanin
sonuglari insiilin direncine neden olan bu yeme davranisinin, insiilin direnci olan
obezlerde yapmis oldugumuz ¢alismada da oldukga yiiksek oranda (%70)

bulunmasi, bu ¢aligmay1 destekler niteliktedir.

Asya’daki toplumlarin olusturdugu 19-93 yas grubundaki 6951 (%50,2’si
kadin, %49,8’1 erkek) katilimei tizerinde yapilan bir kesitsel ¢alismanin verilerine
gore; giin icerisinde tiiketilen saglikli atistirmaliklarin sikliginin artmasi ile BKI,
bel ¢evresi ve viicut yag oraninda diisiis gozlenmistir (125). Calismamiza
katilanlarin beslenme aligkanliklar1 degerlendirildiginde; giinliik ara 6giin tiiketim
sayisina gore bireylerin BKI’leri ve bel ¢evresi l¢iisii arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gdzlenmistir. Giinde {i¢ ara 6giin tiiketen bireylerin BKI’leri
(32,98+2,87 kg/m® ), giinde bir ara 6giin tiiketen bireylerin BKI’lerine
(37,25+4,89 kg/mz) gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (Tablo 14)
(p<0,05). Bu arastirmanin sonuglar1 bizim ¢alismamizla da ortiismektedir. Bizim
calismamizdaki bu sonug, 6zellikle son yillarda ¢ok giindemde olan ara 6gilin

titketimi konusunda 6nemli bir bulguyu da ortaya koymaktadir.
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Ara 0glin tiiketiminin dolayisiyla az ve sik beslenmenin giin igindeki
postprandiyal insiilin salinimlarini diizenleyerek, termogenezisi ve tokluk hissini

arttirarak agirlik kazanimini azalttigini sdyleyebiliriz.

Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri incelendiginde
katilimeilarin BKI gruplamasma gore spor yapma durumlari ve spor yapma
sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (Tablo

15).

Calisma grubumuzda en fazla %34 oraniyla haftada bir giin spor yapildigini
ortaya koymustur. Bu, hemen hemen biitiin hastaliklarin tedavisinde ilk se¢enek

olan yasam tarz1 degisikligindeki fiziksel aktivite dnerilerine uymamaktadir.

Saglikli bir yagsam siirdiirebilmek i¢in haftanin 3-5 giiniinde 30 dakikalik bir
fiziksel aktivite yapilmasi Onerilmektedir. Nitekim, gilinlik fiziksel aktivitenin
artirilarak; ortalama 2 kg kayip saglanabilecegi ve bu kayipla da kardiyovaskiiler

hastaliklarin 6nlenebilecegi yapilan bir calismada gosterilmistir (126).

Yapilan bir c¢alismada, viicut agirhgindan bagimsiz olarak viicut yag
dagiliminin insiilin direnci ve tip 2 diyabet gelisiminde 6nemli rolii oldugu
gosterilmistir. Bel ¢evresi dl¢liimiiniin 92 cm den biiyiik olan kadinlarda, genel yag
diizeylerine bakilmaksizin 67 cm’den kiigiik bel gevresine sahip olan kadinlara
gore insiilin direnci ve tip 2 diyabet gelisim riskinin 5 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir (127). Calismamiza katilan kadin ve erkeklerin sirasiyla beslenme
tedavisi Oncesi bel ¢evresi olgiisii 96,11+£10,51 ve 111,80+12,48 iken ve beslenme
tedavisi sonrasi bel g¢evresi Ol¢iisti kadinlarda 81,55+5,55, erkeklerde 87,80+2,77
dir (Tablo 13). Beslenme tedavisi sonrasi her iki cinsiyette de bel gevresi 6l¢iisii
anlamli diizeyde diisiis gostermistir. Bu duruma paralel olarak arastirmamizdaki
tiim bireylerde, beslenme tedavisi dncesine gore beslenme tedavisi sonrasi aglik
insiilin diizeylerinde ve aglik kan sekerinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (Tablo 18)(p<0,05). Yukarida bahsetmis oldugumuz bu

arastirmanin sonuglar1 bizim ¢alismamizla da ortiismektedir.
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Ozellikle calismanmizda elde ettigimiz bu bulgularin son yillarda iizerinde
durulan visseral yaglanmanin sepeblerinden biri oldugu kronik hastaliklarin
gorilme siklig1 iizerinde artisa neden olabileceginin kaniti niteliginde oldugunu

ifade edebiliriz.

Calismamiza katilanlarin, beslenme tedavisi Oncesine gore beslenme tedavisi
sonrast HOMA-IR, LDL-Kolesterol, Trigliserit, Total Kolesterol diizeylerinde
goriilen diistis, kaybedilen agirlik ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo
18)( p<0,05).

Ayni zamanda HOMA-IR ve AKS degerlerinde 3 giinliik ortalama enerji (kalori)
alim miktarlar1 arasinda pozitif yonld, istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

oldugu belirlenmistir.

Fareler tizerinde yapilan bir ¢alismada orta diizeyde kisith karbonhidrat iceren
bir diyetin, potansiyel olarak iyi metabolik kosullara yol agtig1 ve lipid profillerini
lyilestirmede diisiik karbonhidratli bir diyete gore daha iyi sonuglar verdigi
belirlenmigtir (128). Calismamizda LDL Kolesterol ile 3 giinliikk ortalama yiizde
cinsinden yag alim miktarlar1 arasinda pozitif yonlii, %?26,60 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmustur (p<0,05). Ancak LDL
Kolesterol, HDL Kolesterol ve Trigliserid degerleri ile 3 giinliik ortalama enerji
(kalori), karbonhidrat (gram), karbonhidrat (%), protein (gram), protein (%) ve yag
(gram) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamasi nedeniyle yukarida

bahsedilen ¢alisma ile iliskilendirilmemistir (p>0,05).

Calismamizda, beslenme tedavisi 6ncesi alinan besin tiiketimlerinin sonuglarina
gore; morbid sismanligi olanlarin, 1. ve 2. derece sigsmanligi olanlara gore kalori
tilketimlerinin, gram diizeyinde karbonhidrat, protein ve yag tiiketimlerinin ¢ok
yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 19). Ilgin¢ olan bulgu, morbid sisman, 1. ve 2.
derece sismanlig1 olanlarin karbonhidrat (sirasiyla ~ %44, %45 ve %42) protein
(srastyla ~ %15, %16, %167) ve yag (sirasiyla ~%40, %37 ve %40) tiiketim
yiizdelerinde, anlaml1 bir fark bulunmamasidir. Karbonhidrat ylizdesinin azalmasinin
yag yiizdelerinde artisa neden oldugunu ve en az yag yiizdesinin de 1.derece

sismanlarda oldugu bu calismada belirlenmistir.
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Yag tiiketim yiizdesinin %35’in lizerine ¢ikmasiyla birlikte, 6zellikle erkeklerde
olmak iizere trigliserid, toplam kolesterol, LDL-kolesterol diizeylerinde artis, HDL-

kolesterol diizeylerinde diisiis oldugunu sdyleyebiliriz (Tablo 18).

Bu bulgularla son zamanlarda oldukga giindemde olan yiiksek proteinli ve
yiiksek yagli diyetlerin kan yaglarmi diislirdiigii yoniindeki hipotezin bu c¢alismada
cliriitiilmiis oldugunu da ileri siirebiliriz. Yine ozellikle erkeklerde olmak {izere bu
beslenme tarzinin, HOMA-IR ve aclik insiilin diizeylerinde artisa neden olarak

insiiline olan direnci artirdigini da iddia edebiliriz.

Bu ¢aligmada; insiilin direnci olan kadin ve erkeklere cinsiyet, boy, agirlik ve
beslenme aligkanliklar1 gibi etkenlere uygun olarak diizenlenen beslenme tedavisi ve

egitimi 6 ay siiresince uygulanmustir.

Calismada uygulanan diyetler, hastalarin kan parametreleri gbéz Oniinde
bulundurularak 1500-1700 kalorilik, %50-55 karbonhidrat, %15-20 protein ve %20-
25 yag iceren ayni zamanda mikro besin igerikleri ile de kisiye 6zgii olan beslenme
tedavisi olarak kullanilmistir. Biitiin bu yukarida belirtilen kan yaglar1 ve insiilin

direnci ile ilgili parametrlerde iyilesme gozlenmistir.

Yapilan ¢alismada, aglik kan sekeri, aglik insiilin, HOMA-IR, LDL Kolesterol,
trigliserid ve total kolesterol degerleri beslenme tedavisi Oncesi sirasiyla
106,05£11,47, 14,29+5,47, 4,14+2,68, 121,54+24,28, 102,70+32,08, 214,85+33,58
ve 214,85+33,58 iken beslenme tedavisi sonrasi, aclik kan sekeri 89,55+6,61e, aclik
insiilin, 8,81+1,8’¢, HOMA-IR 2,08+1,07’ye, LDL Kolesterol 94,20+17,03e,
Trigliserid 80,88+20,16 ya ve total kolesterol 184,53+23,99 diiserek istatistiksel

olarak anlaml fark gozlenmistir.

Yapilan bir meta-analizi ¢aligmasinda, geleneksel yontemlere gore yiiksek
protein-diisikk karbonhidrat igeren diyetlerin, viicut agirlik ve yag kitlesinde daha
fazla kayiplara neden oldugu bildirilmistir (129). Bu calisma bizim beslenme

tedavimizde yer alan diyet iceriklerimizle paralellik gostermemektedir.
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Diyetin, enerji degerinin azaltilmasi ayn1 zamanda yeterli ve dengeli besin
ogesi tiiketimi; viicut agirligimin azalmasi, bu durumu takiben BKI, viicut yag
orani ylizdesi ve lipit gostergelerinin kan diizeylerindeki anlamli degisimlerine
neden olmasiyla koroner kalp hastaliginin risk faktorlerini azalttigini yapilan bir

calisma gostermistir (130).

Yapmis oldugumuz ¢alismada beslenme tedavisi dncesi BKI gruplari arasinda
3 giinliikk ortalama gram cinsinden posa alim miktarlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlemlenmistir (p<0,05). 1.derece sisman olan bireylerin
3 gilinliik ortalama gram cinsinden posa alim miktarlari, 2.derece sisman ve
morbid obez bireylerden anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,05).Yukarda

ifade edilen calisma bizim ¢alismamizla paralellik gostermemistir.

Koroner kalp hastaligi (KKH) risk faktorlerinin kilo kaybi sirasinda viicuttaki
bolgesel yag degisiklikleri ile iliskisinin incelendigi bir ¢alismada beslenme
tedavisi ile KKH risk faktorleri (total kolesterol, LDL Kolessterol, HDL
Kolesterol, Trigliserid) ve bolgesel yag dagilimi, abdominal obezite varligi

degerlendirilmistir.

Calisma sirasinda bolgesel yag kitlelerinde ve LDL Kolessterol, Trigliserid
degerlerinde azalma gozlenmistir. HDL Kolesterol ve HOMA-IR degismemistir.
KKH risk faktorleri, diyetle indiiklenen orta diizeyde zayiflama sirasinda viicut
yaglarindaki degisiklikler ile ayn1 sekilde cevap vermedigi saptanmistir. Bolgesel
yag Kkitlelerinde ve KKH risk faktorlerinde gergeklesen degisimler arasinda
anlamli bir iligki bulunmamistir (132). Son olarak ¢alismamizda beslenme tedavisi
oncesi bel c¢evresi boy orani ortalamasina gore beslenme tedavisi sonrasi bel
cevresi boy orani ortalamasinda goriilen diisiisiin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmustir. (p<0,05).Yapilan meta analiz ¢alismalarinda. (51, 52), bel
¢evresinin boy Ol¢iisiiniin yarisindan daha az olmasiin ve KKH risk faktorlerinin
olusmasini 6nlemede Onemli ve pratik bir Ol¢iit olarak kullanilabilecegi

calismamizdaki bulgular ile paralellik gostermistir.
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5. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma kapsaminda elde edilen sonuglar asagida siralanmigtir. Calismaya

katilan obez bireylerin 6 aylik tibbi beslenme tedavisi ile;
e BKi’de azalma oldugu,
e Bel ¢evresi ol¢limiiniin azaldig,
e Bel ¢evresine gore boy oraninin azaldigi,

o Aclik kan sekeri, acglik insiilin, HOMA-IR, LDL-Kolestrol, Total
Kolesterol ve Trigliserit diizeylerinde diisme, HDL Kolesterol diizeyindee anlamli

derecede artis oldugu, gozlemlenmistir.

e Obeziteye eslik eden hastaliklarin saglikli beslenme ile diizenlenebilecegi

calismamizda kan bulgulari ile de desteklenmistir.

e Morbid obez olan bireylerin beslenme tedavisi 6ncesi 3 giinliik ortalama
enerji (kalori) ve makro besin 6gelerinin miktarlari, 1. derece sisman ve 2. derece

sisman bireylerden anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlenmistir.

e Beslenme tedavisi doncesi BKI gruplari arasinda sodyum aliminin 3 giinliik
ortalamasi1 gram cinsinden morbid obez olan bireylerde 1. derece sisman ve 2.

derece sigsman bireylere gore anlamli derecede yliksek oldugu saptanmustir.
Bu arastirmada elde edilen sonuglara gore, konu ile ilgili 6neriler sunlardir:

1. Obez bireylerin, biyokimyasal kan parametrelerine ve yasam sartlarina
uygun olarak, ihtiyact olan enerji ve makro besin 6geleriyel beslenme tedavisinin
konusunda uzman olan bir diyetisyen tarafindan diizenlenmesi ve izlenmesi

gereklidir.
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2. Beslenme tedavisinin uygulanmasi ve izlenmesi ile birlikte her vizitte
beslenme egitimlerinin tekrarlanmasi, yeni beslenme diizeninin davranis haline
gelebilmesini saglamak acisindan Onemlidir. Obez bireylere ve yakinlarina
beslenme tedavisinin hastaliklar iizerindeki etkileri konusunda egitim verilerek

bilinglendirilmeleri gerekir.

3. Diyetisyenin biitin bu siiregcte antropometrik ve biyokimyasal
Olctimleri takip ederek kayit altina almasi ve ilk verilerle karsilastirarak obez
bireylerle tartismasi ve yeni hedefleri birlikte belirlemeleri, obezlerin beslenme

tedavisine olan farkindaliina ve inancin artigina katki saglayacaktir.

4. Obezitenin multi disipliner tedavisinin bir parcasi olarak diyetisyenin

ekip ¢alismasi i¢cinde mutlaka yer verilmesi gerekir,

5. Obezitenin  onlenmesi ve tedavisinde Ulke politikalarinimn
olusturulmasinda; diyetisyenin  obezite tedavi ekibi icinde yer almasinin
saglanmasi ve diyetisyenin en kiiciik saglik birimlerinde dahi istihdam edilmesi

yararli olacaktir.
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EK-1

Anket No:

INSULIN DIiRENCI

OLAN OBEZLERDE BESLENME TEDAVISININ

GLIiKOZ, INSULIN VE LiPiT PARAMETRELERI UZERINE ETKISI

Ozel bir saglikli yasam ve diyet merkezine bagvuran insiilin direnci olan obez
bireylerin beslenme tedavisinin kan glikoz, insiilin ve lipit parametreleri
iizerine etkisini degerlendirmeye iliskin anket formudur. Bu anket formu
tamamiyla bilimsel bir amaca hizmet etmek i¢in hazirlanmistir. Ankette yer

alan bilgilerin gizliligi 6n planda tutulacaktir.

A. GENEL BiLGILER

Tarih: ..... [o..... /20..

1) Yas (Yil):
2 Cinsiyet: 1) Kadin 2) Erkek
3) Medeni Hal: 1) Evli 2) Bekar
4) Egitim Diizeyi: 1) Okur - yazar degil 2) Okur- yazar
3) Ilkokul mezunu 4) Ortaokul mezunu
4) Lise mezunu 6) On lisans mezunu
7) Lisans mezunu
8) Yiiksek lisans mezunu
9) Doktora mezunu
5) Meslek: 1) Caligmiyor/ev hanimi 2) Ogrenci
3) Emekli 4) Isci
5) Memur 6) Serbest meslek
7) Diger (belirtiniz) .........................e
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6) Sigara kullaniyor 1) Evet (Giinde ....kez, ....adet, Haftada .......kez,
MUSUNUZ? .....adet)
2) Hayir
7)  Alkol kullaniyor 1) Evet (Giinde ....kez, ....adet, Haftada .....kez,
MUSUNUZ? .....bardak)
2) Hayrr
8) Gegirdiginiz veya | 1) Evet 2) Hayir
devam eden bir
hastaliginiz var mi1?
9) Hastaligimmiz var ise, | 1) Insiilin Direnci 2) Tip 2 Diyabet
ismi nedir? '
3) Kalp Hastalig1 4) Yiiksek Tansiyon

5) Eklem Romatizmasi

6) Atesli Romatizma

7) Hipertroidi 8) Hipotroidi
9) Guatr 10) Kanser
11) Demir Eksikligi Anemisi 12) Deri Hastaliklar
13) B12 Vitamini Eksikligi 14) Diger (belirtiniz)
B. BESLENME ALISKANLIKLARI
10) Giinde ka¢ ana 1) Bir 2) Iki
ogun tiketirsiniz? 3) UQ 4) Dértten fazla
11) Giinde kag ara 6giin | 1) Bir 2) Iki
tuketirsiniz? .
3) Ug 4) Dort
5) Dortten fazla
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12) Giin igerisinde 6giin
atlar misiniz?

1) Evet

2) Hayir

13) Yukaridaki soruya
cevabiniz evet ise, en
stk atladigimiz  6gilin
hangisidir?

1) Sabah

3) Aksam

2) Ogle

4) Ara

14) Ana yemekten
hemen sonra tatlli
tilkketiyor musunuz?

1) Evet

2) Hayir

15) Ana yemekten
hemen sonra tatlh
tilketmek istiyor
musunuz?

1) Evet

2) Hayir

16) Gece yatmadan
once yemek yeme
aliskanliginiz var mi?

1) Evet

2) Hayir

17) Gece uyanip yemek
yeme aligkanlhiginiz var
mi1?

1) Evet

2) Hayir

18) Hizli yemek yeme
aliskanliginiz var mi1?

1) Evet

2) Hayir

19) Daha once diyet
yaptiniz mi1?

1) Evet

2) Hayir

20) Yukaridaki soruya
cevabimiz evet ise,
zayiflama diyeti kim
tarafindan onerildi?

1) Diyetisyen

2) Doktor

3) Medya (gazete,dergi, televizyon) 4) Saglik Personeli

5) Diger (belirtiniz)
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C. FiZIKSEL AKTIVITE ALISKANLIKLARI

21) Spor yapiyor | 1) Evet 2) Hayir
musunuz?

22) Yukaridaki | 1) Her giin 2) Hi¢bir zaman
soruya cevabiniz o o
evet ise, hangi 3) Haftada bir giin 4) Haftada iki giin
siklikla SPOT | 5) Haftada ii¢ giin ve lizeri

yaptyorsunuz?

D. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

23) Viicut agirhigi (kg)

24) Boy uzunlugu (cm)

25) BKI(Kg/m?)

26) Olmasi gereken agirlik (kg)

27) Bel ¢evresi (cm)

28) Kalca ¢evresi (cm)
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E. LABORATUAR SONUCLARI

Kan Degerleri

Beslenme Tedavisi Oncesi

Alti Ayhk Beslenme
Tedavisi Sonrasi

Glikoz (achk)

Insiilin (achk)

Insiilin Rezistansi
Indeksi (HOMA-IR)

LDL

HDL

Trigliserid

Total Kolesterol

RBC

HGB

MCV

MCH

MCHC

PLT

Ferritin

B12 Vitamini

Ure

Kreatin

BUN

ALT

AST

ViD 25-OH
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EK-3

ADI SOYADI:

TARIH..../..../201

GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUN

YEMEK ADI

ICINDEKILER VE MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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