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0z
Giris: Komorbiditelerin azaltilmasina yonelik baslangigcta %5-10 kilo kaybinin obezitede 6nemli klinik yararlari

gosterilmistir. Bu calismada, yeni tan1 morbid obezlerde ili¢ aylik yasam tarzi degisikligi ve farmakolojik tedavinin
sonunda etkili kilo kaybinin bazal klinik parametreler ile 6ngoriiliip 6ngorilemeyecegi arastirildi.

Yontemler: Retrospesifik olarak yapilan bu ¢alismada, daha dnce bilinen komorbid hastaligi olmayan, 58 yeni tani
morbid obez hastanin ii¢ aylik yasam tarz1 degisikligi ve farmakolojik tedavi sonrasinda antropometrik él¢timler, kan
basinc, lipit profili, aglik glukoz ve insiilin dizeyi, karaciger enzimleri ve HBAlc diizeyinin tedavi dncesi ve tedavi
sonrasindaki sonuglari karsilastirildi. Baslangica gore kilo kaybi oranlar1 hesaplanip %5’ in altinda (grup 1, n = 13), %5-
10 (grup 2, n = 24), %10' un tstiinde (grup 3, n = 21) kilo kaybedenler olarak gruplandirildi.

Bulgular: Baslangi¢ viicut-kitle indeksi medyan 42.78 kg/m?2 iken li¢ ay sonunda medyan 39.96 kg/m?2'ye gerilemisti.
Medyan kilo kayb1 9 kg (ceyreklerarasi aralik, 6-13 kg) bulundu. Ortalama bazal HBA1c diizeyi, grup 3' te en yiiksek
izlendi. Bazal ortalama HBA1c diizeyi ile kilo kaybi arasinda Pearson korelasyon analizine gore pozitif ydonde anlamh
korelasyon izlendi (rho: 0.468, p < 0.001). %10' dan fazla kilo kaybin1 éngérmek i¢in bazal klinik ve laboratuar
parametreleri ile multivaryant logistik regresyon analizi olusturuldugunda sadece bazal HBA1c diizeyi anlamli bulundu
(Odds ratio = 5.2 [%95 Giiven aralig1 1.03-26.15], p < 0.05).

Sonug: Yeni tan1 morbid obezlerde ii¢ aylik yasam tarzi degisikligi ile beraber farmakolojik tedavi verildiginde baslangi¢
HBA1c diizeyi yliksek olanlarda daha etkili kilo kaybinin olabilecegi 6n goriilebilir.
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Association of Initial HbA1c Level with Obesity Medical Treatment Success in Morbidly
Obese Patients

Abstract

Objective: Significant clinical benefits of 5-10% weight loss in obesity have been shown at the beginning to reduce
comorbidities. In this study, it was investigated whether effective weight loss at the end of three months of lifestyle
change and pharmacological treatment in newly diagnosed morbidly obese patients could be predicted by basal clinical
parameters.

Methods: In this retrospecific study, anthropometric measurements, blood pressure, lipid profile, fasting glucose and
insulin levels, liver enzymes and HBA1c levels were determined before treatment after three-month lifestyle change and
pharmacological treatment of 58 newly diagnosed morbid obese patients without previously known comorbid diseases
and the results after treatment were compared. Weight loss rates were calculated according to baseline and were
grouped as <5% (group 1, n = 13), 5-10% (group 2, n = 24), and 210% (group 3, n = 21).

Results: While the median initial body-mass index was 42.78 kg/m?, it had regressed to 39.96 kg/m? at the end of three
months. Median weight loss was 9 kg (interquartile range, 6-13 kg). The mean basal HBA1c level was the highest in group
3. A positive significant correlation was observed between the basal mean HBA1c level and weight loss according to
Pearson correlation analysis (rho: 0.468, p <0.001). When multivariate logistic regression analysis was created with
baseline clinical and laboratory parameters to predict more than 10% weight loss, only the basal HBA1c level was found
to be significant (Odds ratio = 5.2 [95% confidence interval 1.03-26.15], p <0.05).

Conclusions: When pharmacological treatment is given together with a three-month lifestyle change in newly diagnosed
morbid obese patients, it can be predicted that more effective weight loss may occur in those with a high initial HBA1c
level.

Keywords: obesity, morbid obesity, weight loss, pharmacological treatment, HBA1c.

GIRIS degisikligi ile birlikte farmakolojik tedavinin
%5 ila %10 kilo kayb1 saglamasi ¢ok iyi bir yanit
ve %10" u asan kilo kayb1 ise miilkemmel bir
yanit olarak kabul edilir3. Avrupa Yetiskin
Obezite Kilavuzunda ti¢ ay icinde %5 kilo kaybi
saglanamamasi durumunda obezite icin verilen
farmakolojik tedavinin kesilmesi

onerilmektedir.

Obezite, diinyada prevelansi giin gectikce artan
kiiresel bir epidemiye neden olan kronik bir
hastaliktir. Turkiye' de 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II ¢alismasinda 20 yas tisti bireylerde
obezite prevelans1 %30,1 olarak bulunmustur?.
Obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon,
dislipidemi, koroner arter hastaligi, inme, uyku

apnesi ve kanser gibi bircok hastalikla iliskili
olmasi bakimindan 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir.

Obezitenin tedavisi, komorbiditeleri ve ilgili
maliyetleri azaltmak ve hastalarin yasam
kalitesini artirmak agisindan ¢ok Onemlidir.
Viicut agirhginin sadece %5 kaybi gibi kuguk
kilo kayiplarnn bile sagliga o6nemli yararlar
saglayabilmektedir?. Yalmizca yasam tarzi
degisiklikleri ile viicut agirhginin %5 ile 7' sini
kaybetmek olasidir ancak genellikle bu yasam
tarz1 degisikliklerinin uzun stre siirdiirtilmesi
zordur. Yapilan c¢alismalarda yasam tarzi

Kilo verme yaklasimlari, psikososyal faktorler,
motivasyon seviyeleri, genetik faktorler ve
mevcut destek tedavileri dahil olmak tzere
bircok  degistirilebilir ve  degistirilemez
faktorler basarili kilo kaybina katkida
bulunabilir>-7. Bu nedenle obez hastalarda etkili
kilo kaybinin gerceklesebilecegini 6nceden
ongorebilmek neredeyse ¢ok zordur. Bu
calismamizda onceden bilinen komorbid
hastaligi olmayan yeni tanit morbid obez
hastalarda yasam tarzi degisiklikleri ve
farmakolojik tedavi baslamadan o6nce bazal
antropometrik ol¢iimler, kan basinca ve
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laboratuar verileri ile etkili kilo kaybinin
ongoriliip Ongoriilemeyecegini arastirmayi
amagcladik.

YONTEMLER
A. Hasta sec¢imi ve calisma dizayni

Retrospesifik olarak yapilan bu ¢alisma, Ocak
2020-Mart 2021 tarihleri arasinda yeni tani
morbid obezite nedeniyle Sirnak Devlet
Hastanesine basvuran hastalar1 kapsamaktadir.
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Calismamiza lokal etik komite tarafindan onay
verilmistir (karar no: 2021/2794).

Sirnak Devlet Hastanesine, Ocak 2020-Mart
2021 tarihleri arasinda hastane Kkayit
sisteminden  bakilarak, morbid obezite
nedeniyle 142 hastanin basvurdugu gorildii.
Bunlarin 84 tanesi uygunluk kriterini
karsilamadigindan c¢alisma disinda tutuldu.
Calisma kriterini saglayan 58 morbid obez hasta
calismaya alindi (Sekil 1).

Hasta kayd Uygunluk icin degerlendirme

(n=142) (BMI = 40 kg/m?2)

—>

V

Dislama (n = 84)

e  Onceden bilinen komorbid hastaliklarin varligi (n = 48)
e Tedaviye uyum saglayamama (n = 21)
e  Eksik bilgi (n =15)

Dahil edilen (n = 58)

e Onceden bilinen komorbid hastalig

olmayan
e  Yenitan1 morbid obezite
e  VKI=40kg/m?2

Sekil 1. Calismanin akis cizelgesi

Hastalarin ¢alisma icin planlanan tim klinik
bilgileri hasta dosya sisteminden geriye dontk
bakilarak kaydedilmisti.

B. Uygunluk kriteri

Calismamiza morbid obezite ile birlikte daha
once bilinen komorbid hastaliklar1 (diyabetes
mellius, esansiyel hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik gibi) ve sekonder
obezitesi (hipotiroidi, kronik inhaler, oral veya
transdermal kortikosteroid kullanim1 olan
hastalar, Cushing sendromu gibi) ile sendromik
obeziteye sahip (Prader Wili Sendromu,

Alstrom Sendromu, Down sendromu gibi)
hastalar dahil edilmemistir. Daha 6nce obezite
nedeniyle yasam tarzi1 degisikligi veya
farmakolojik tedavi alan hastalar da c¢alisma
disinda  tutulmustur. Calisma  uygunluk
kriterlerini saglayip morbid obezite nedeniyle
farmakolojik tedavi verildikten sonra bu tedavi
seklini li¢ ay boyunca devam ettiremeyen veya
dosya kayit sisteminde calisma igin gerekli
bilgileri eksik olan hastalar da ¢alisma disinda
tutulmustu. Bunun haricinde 18 yas ve tstii
morbid obezite nedeniyle ilk defa basvuran,
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daha once bilinen komorbid hastalig1 olmayan
ve l¢ aylik farmakolojik tedaviyi devam ettirip,
klinik takipleri dosya kayit sisteminde eksiksiz
olan hastalar ¢alismaya alinmistir.

C. Antropometrik odl¢ciimler ile kan basinci
olgiimii

Morbid obezite nedeniyle basvuran hastalardan
tecriibeli saghk personeli tarafindan sabah a¢
karinla ayakkabilar1 cikarilip tzerinde ince
kiyafetler olacak sekilde kilo ve boy 6lglimii
yapildi.

Kilo ve boy 6l¢iimii i¢cin Freely marka mekanik
boy ve kilo baskili kullanildi. Baskiliin
kalibrasyonu Temmuz 2021 tarihine kadar

gecerli olacak sekilde kontrol edilip
onaylanmisti.

Bel cevresi, siiperior iliak krest ile son
kaburganin alt kenar1 arasindaki yatay

diizlemde normal bir ekspirasyonun sonunda,
karin etrafina yatay olarak yerlestirilmis ve cildi
sikistirmayan bir 6lciim bandi kullanilarak
Olclilmiistii.

Kan basinci, hastanin 10 dk dinlenmesinden
sonra oturur pozisyonda tst koldan Erka marka
tansiyon mansonu kullanilarak dlciilmiistii.

D. Laboratuar parametreleri

Hastalardan 8-12 saat ac¢hg takiben sabah
08.00 - 09.00 civarinda a¢ karinla a¢hk glukoz,
aclik insiilin, HBA1lc (Hemoglobin Alc), AST
(Aspartat Aminotransferaz), ALT (Alanin
Aminotransferaz), Trigliserit, LDL (Disiik
yogunluklu lipoprotein), @~ HDL  (Yiiksek
yogunluklu lipoprotein) diizeyi icin kan
ornekleri alind1.

Aynm1 kan oOrnekleri t¢ aylik yasam tarzi
degisikligi ve farmakolojik tedaviden sonra ayni
prosedirlerle kontrol amach tekrar alinmisti.

Alinan kan sonuglar1 ayni giinde sonug¢lanmisti.
Tiim bu kan 6rneklerinin sonuglari retrospesifik
olarak hasta kayit dosyalarindan kaydedildi.

F. Obezite nedeni olan diger patolojilerin
dislanma prosediirii

Poliklinige ilk bagsvuru esnasinda tiroid
hormonal bozukluklarini dislamak icin TSH
diizeyi istenmisti. TSH diizeyi c¢alismaya
aldigimiz morbid obezlerde otiroid
seviyesindeydi.

Hiperkortizolizmin klinik siiphesini tasimayan
morbid  obezlerde @ Cushing  sendromu
arastiritlmasi  yapilmamisti.  Klinik  stiphe
tasiyanlara (cilt atrofisi, aydede yiizii, spontan
ekimozlar, proksimal miyopati, genis mor
strialar gibi) ise 1 mg deksametazon supresyon
testi uygulanmisti. Hicbir hastada Cushing
sendromu tanisi konulmamisti.

E. Tanimlamalar

Insiilin direnci olarak HOMA-IR (insiilin direnci
icin  homeostatik model degerlendirmesi)
metodu kullanildi. HOMA-IR, aghk glukoz
(mg/dL) x aglik instilin (pU/mL) / 405 olarak
hesaplandi®.

VKI (viicut-kitle indeksi), kilo' nun (kg), boyun
karesine (mZ) boéllinmesiyle hesaplandi
(kg/m?).

Morbid obezite ( Klas III obezite) tanisi VKI > 40
kg/m? olmasiyla konuldu®.

Aclik plazma glukozu 2126 mg/dL veya HBA1C
26.5 % ise Tip 2 diyabetes mellitus tanisi
konuldu.

Degisim diizeyi; tedavi oncesi degerden (bazal),
¢ ay sonraki degerin ¢ikarilmasiyla hesaplandi.

E. Yasam tarz1 degisikligi ve Farmakolojik
tedavi

Morbid obezitesi olan tiim hastalara, uzman bir
diyetisyen tarafindan kapsamli bir yasam tarzi
midahalesi uygulandi. Diyet, egzersiz ve
davranis modifikasyonunun bir kombinasyonu
olan yasam tarzi miidahalesinde diistik kalorili
diyet rejimi (giinlik ortalama 1200-1500
kcal/giin) uygulandu.
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Amerikan Klinik Endokrinoloji Dernegi instilin
direnci olan obez hastalarda metformin
kullanimini 6nermektedir’®. Amerika Gida ve
llag Dairesi (FDA), VKI > 30 kg/m? olan
obezlerde orlistat kullanimina onay vermistirll.
Tiirkiye' de Saglik Bakanlig: ise VKI = 40 kg/m?
olan morbid obezlerde orlistat kullanimina
onay vermistir. Bu nedenle ¢calismaya aldigimiz
insiilin direnci olan VKIi = 40 kg/m? olan
hastalara kilo verdirici ila¢ olarak metformin ve
orlistat verilmisti. Calismadaki morbid obez
hastalara metformin 1000 mg (glinde iki kez),
orlistat 120 mg (giinde Ug kez) recete edilmisti.
Bu ilaclarin haricinde hastalara lipit diisiirticii
tedaviler veya baska ajan ila¢ tedavileri

uygulanmamistu. Calismadaki hastalarin
hicbirinde kullanilan ilaca ait yan etki
gozlenmemisti.

Obezite tedavisinde kilo kaybettiren enjeksiyon
tedavi yontemlerini (eksenatide, liraglutide)
hastalar kullanmak istemediklerinden oral
tedavi yontemi secilmisti.

Farmakolojik tedavi verilen hastalar ayhk
kontrollere gelip hem biten ilac1 tekrar regete
edildi hem de ilacin devaml kullanildig teyid
edildi. Tim hastalar li¢ aylik siire boyunca
kesintisiz olarak yasam tarzi degisikligi ile
farmakolojik tedaviyi devam ettirmislerdi.

F. Calisma sonuclari

Primer sonlanim noktasi, li¢ ay sonunda %10 ve
tisti kilo kaybinin bazal klinik parametrelerle
olan iliskisiydi. Sekonder sonlanim noktasi ise
tedavi Oncesi ile li¢ ay sonraki antropometrik ve
klinik parameterlerin degisimiydi.

istatiksel Analiz

Veriler, Windows programui icin SPSS 22 (IBM,
Chicago, IL, ABD) kullanilarak istatistiksel
olarak analiz edildi. Siirekli degiskenler medyan
(ceyreklerarast aralik [IQR]) ve ortalama
(standart sapma [SD]) degerleri olarak sunuldu.
Kategorik degiskenler, say1 (n) ve ytlizde (%)
olarak sunuldu. Dagilimin normalligi,
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Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak
degerlendirildi. =~ Normal dagillma uyan
degiskenler, Paired sample T-testi ile normal
dagilima uymayan degiskenler Wilcoxon
signed-rank testi ile degerlendirildi. Gruplar
arasindaki kategorik degiskenleri incelemek
icin Kki-kare testi kullanildi. Non-parametrik
degiskenler arasindaki korelasyon,
Spearman'in siralama korelasyon katsayisi ile
degerlendirildi.

Uc¢ ayin sonunda baslangi¢ kilosuna gére kilo
kayb1 oranlar1 < %5, %5-10, > %10 olarak
kategorize edildi. %10'dan fazla kilo kaybini
bagimsiz olarak 6ngoérebilmek icin tedavi 6ncesi
ortak degiskenler (VKI, bel gevresi, sistolik ve
diyastolik kan basinci, aclik glukoz, aclik insiilin,
HOMA-IR, HBAlc, trigliserit, LDL, HDL, AST,
ALT, cinsiyet ve yas) ile univaryant ve
multivaryant  logistik  regresyon analizi
olusturuldu. p < 0.05 istatiksel olarak anlamh
kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 11' i erkek (%19), 47 kadin (%81)
olmak iizere 58 morbid obez hasta alinmisti. Yas
dagilimi, minumum-maksimum (min-max) 25-
52 y1l olup medyan yas 37 yil (IQR, 31-45 yil)
idi. Tedavi 6ncesi min-max kilo 90-152 kg
bulundu. Ac¢hk plazma glukozu ve HBAlc
diizeyine gore degerlendirme yapildiginda,
hastalarin %60' inda (n = 35) yeni tani Tip 2
diyabetes mellitus saptanmisti.

Ug¢ aylk yasam tarzi degisikligi ile birlikte
farmakolojik tedavi verildiginde antropometrik
olctimler (kilo, bel cevresi), sistolik ve diyastolik
kan basinci, aglik insiilin diizeyi, HOMA-IR,
HBA1c diizeyi, ALT, trigliserit ile LDL dizeyi
belirgin bir sekilde azalmisti. A¢lik glukozu, AST
ve HDL diizeyi ise istatiksel olarak anlamli bir
farklihik gostermemisti. Tedavi baslangic ile
tedaviden ¢ ay sonraki degerlerin
karsilastirmasi ve degisim miktar1 Tablo 1' de
gosterilmistir.
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Tablo I: Tedavi dncesi ile tedaviden 3 ay sonraki antropometrik ve klinik parametrelerin karsilastirilmasi

Parametreler Tedavi oncesi Tedaviden 3 ay sonra  |Degisim p degeri
Boy, cm, IQR 1.57 (1.51-1.65) 1.57 (1.51-1.65) 0

Kilo, kg, IQR 110 (102-120) 100 (94-110) 9 (6-13) <0.001**
VKI, kg/m?, IQR 42.78 (39.97-47.68) 39.96 (36.7-42.7) 3.71(2.32-5.67) <0.001**
Bel gevresi, cm, IQR 118.5(112-132.5) 111 (106-121) 7 (2-10.25) < 0.001%**
Sistolik kan basinci, mm/Hg, IQR 130 (120-141) 123.5(110-135) 4 ([-1.25]-15) < 0.001%**
Diyastolik kan basinci, mmHg, IQR 85 (81-90) 82 (80-85) 3(0-7) < 0.001%**
Aglik glukoz, mg/dl, IQR 104 (95-123) 106 (96-115) 3 ([-5.25]-10.25) 0.130**
Aclik insilin, pU/mL, IQR 17.68 (12.47-22.52) 8.3 (5.63-9.81) 8.88 (5.16-14.82) < 0.001**
HOMA-IR, IQR 4.52 (3.26-6.32) 1.96 (1.44-2.96) 2.16 (1.37—4.29) <0.001**
HBAlc, %, IQR 6.65 (6.41-7.08) 5.88 (5.53-6.14) 0.84 (0.44-1.25) < 0.001**
AST, U/L, IQR 48 (37-56) 46 (42-52) 1 ([-5.5]-13) 0.112%*
ALT, U/L, IQR 55 (46-62) 49 (45-55) 4 ([-6.5]-10.25) < 0.05%*
Trigliserit, mg/dL, IQR 278 (245-315) 189 (161-246) 100 (20-120) < 0.001%*
LDL, mg/dL, IQR 156 (143-174) 135 (123-149) 20 (10-41) < 0.001%*
HDL, mg/dL, SD 47.38(7.7) 48.86 (7.95) -1.48 (10.8) 0.300*

Kisaltmalar = IQR: Interquartil range (ceyreklerarast aralik), SD: Standart deviasyon, VKI: Viicut-kitle indeksi, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment
for Insulin Resistance (Insiilin direnci icin homeostatik model degerlendirmesi), HBA1c:Hemoglobin Alc, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin
Aminotransferaz, LDL: Low-density lipoprotein (Diistik yogunluklu lipoprotein), HDL: High-density lipoprotein (Yiiksek yogunluklu lipoprotein)

Normal dagilan degiskenler SD olarak, normal dagilima uymayan degiskenler IQR olarak belirtildi.

*Paired Sample T-Test kullanildi. ** Wilcoxon signed-rank test kullanildi. p < 0.05: Istatiksel olarak anlamli (kalin gésterildi)

Uc¢ aylik kilo kayiplar1 baglangica gore %5'in
altinda olan (grup 1, n = 13), %5-10 olan (grup
2,n =24)ve 2 %10' dan fazla olan (grup 3, n =
21) olarak gruplandirildi. Bel ¢cevresi, sistolik ve
diyastolik kan basinci, aghk insiilin dizeyi,
HOMA-IR, HBA1c, AST, ALT, trigliserit ve LDL
diizeyi; grup 3' te ii¢ ay sonunda en fazla azalis
gostermisti. Tedavi éncesi kilo, VKI, bel ¢evresi,
aclik instilin, HOMA-IR, AST, ALT, LDL ve HDL
diizeyi; grup 3' te en yiiksekti. Gruplara ait
klinik bilgiler Tablo 2' de gosterilmistir.

%10 ve tstii kilo kaybini tedavi 6ncesi bagimsiz

olarak ongorebilmek icin tedavi 6ncesi VKi, bel
cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinci, a¢lik
glukoz, achk insiilin, HOMA-IR, HBAlc,
trigliserit, LDL, HDL, AST, ALT, cinsiyet ve yas ile
univaryant ve multivaryant logistik regresyon
analizi  olusturuldu. Univaryant logistik
regresyon analizinde achk insiilin dizeyi,
HOMA-IR ve HBAlc diizeyi anlamli bulundu.
Multivaryant logistik regresyon analizinde ise
sadece tedavi oncesi HBAlc diizeyi anlaml
olarak bulundu (0Odds ratio = 5.2 [%95 Giliven
aralig1 1.03-26.15], p < 0.05) (Tablo 3).
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Tablo II: Kilo kaybi oranlarina gore hastalarin kategorize edilip bazal antropometrik ve klinik parameterler ile ii¢ ay
sonraki degisimlerinin karsilastiriimasi
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Yas, y1l, SD 38(7.63) 36 (8.65) 38 (6.87)
Boy, m, SD 1.57 (0.06) 1.56 (0.09) 1.6 (0.1)
Bazal kilo, kg, SD 111 (15.45) 108 (12.13) 117 (11.55)
Kilo degisimi. kg, SD 3.46 (1.56) 8.29 (1.7) 13.71 (1.58)
Bazal VKIi, kg/m2, SD 44.71 (6.28) 44.03 (4.18) 45.52 (6.96)
VKI degisimi, kg/m2, SD 1.39 (0.64) 3.39 (0.7) 5.32 (0.67)
Bazal bel ¢evresi, cm, IQR 119 (13.55) 116 (13.96) 124 (8.69)
Bel cevresi degisimi, cm, IQR 1 (0-3) 4(2-7) 11 (9.5-11.5)
Bazal sistolik kan basinci, mm/Hg, SD 131 (15.98) 131 (12.38) 126 (12.8)
Sistolik kan basinci degisimi, mm/Hg, SD 1.69 (3.63) 3.08 (7.93) 14.33 (12.05)
Bazal diyastolik kan basinci, mmHg, SD 86 (5.88) 84 (5.6) 87 (4.34)
Diyastolik kan basinci degisimi, mm/Hg, SD 2.07 (3.72) 3.2 (6.01) 3.66 (4.83)
Bazal ac¢lik plazma glukozu, mg/dL, IQR 98 (92-119) 113 (95-125) 105 (91-127)
Aclik glukoz degisim, mg/dL, IQR 4 ([-8]-12.5) 3 ([-71-9.75) 2 ([-4.5]-12.5)
Bazal a¢lik insiilin, pU/mL, SD 15.44 (5.64) 17.76 (6.5) 24.72 (14.52)
Aclik insiilin degisim, pU/mL, SD 8.4 (4.36) 7.85 (5.99) 17.14 (13.29)

Bazal HOMA-IR, IQR

3.39 (2.64-5.63)

4.52 (3.55-6.19)

5.22 (3.68-8.02)

HOMA-IR degisimi, IQR

1.8 (1.21-3.17)

2.06 (1.16-3.15)

3.03 (1.89-5.87)

Bazal HBA1c, %, SD 6.46 (0.37) 6.65 (0.53) 7.14 (0.74)
HBA1c degisim, %, SD 0.65 (0.44) 0.68 (0.32) 1.23 (0.5)
Bazal AST, U/L, SD 51 (18.9) 48 (14.03) 53 (19.34)
AST degisimi, U/L, SD 6.2 (17.9) 2.25(14.49) 5.33 (17.37)
Bazal ALT, U/L, SD 54 (19.98) 54 (12.11) 61 (20.35)
ALT degisimi, U/L, SD 1.69 (16.9) 4.16 (11.19) 11.09 (19.23)
Bazal Trigliserit, mg/dL, SD 289 (73.69) 298 (143.48) 277 (75.91)
Trigliserit degisim, mg/dL, SD 84 (66.65) 65 (128.47) 96 (54.49)
Bazal LDL, mg/dL, SD 154 (25.62) 157 (23.06) 161 (17.54)
LDL degisimi, mg/dL, SD 19 (17.32) 18 (25.65) 35 (28.08)
Bazal HDL, mg/dL, SD 45 (7.47) 47 (7.16) 48 (8.55)
HDL degisim, mg/dL, SD -3.61 (12.3) -1.04 (9.98) -0.66 (11.11)

Kisaltmalar = IQR: Interquartil range (¢ceyreklerarast aralik). SD: Standart deviasyon. VKI: Viicut-kitle indeksi. HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment
for Insulin Resistance (insiilin direnci icin homeostatik model degerlendirmesi). HBA1c: Hemoglobin Alc. AST: Aspartat Aminotransferaz. ALT: Alanin
Aminotransferaz. LDL: Low-density lipoprotein (Diistik yogunluklu lipoprotein). HDL: High-density lipoprotein (Yiiksek yogunluklu lipoprotein).

Normal dagilan degiskenler SD olarak, normal dagilima uymayan degiskenler IQR olarak belirtildi.
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Tablo III: Baslangica gore = %10 kilo kaybini 6ngérebilmek i¢cin bazal klinik ve laboratuar parametreleri ile univaryant

ve multivaryant analiz olusturulmasi

Univaryant Multivaryant
Parametreler

0dds ratio p degeri |Odds ratio p degeri

(%95 Giiven araligi) (%95 Giiven araligi)
Yas, yil 1.02 (0.95-1.1) 0.433 1.02 (0.92-1.13) 0.699
Cinsiyet (erkek) 4.12 (1.03-16.37) <0.05 0.49 (0.01-12.85) 0.602
Bel cevresi, cm 1.04 (1-1.1) <0.05 1.05 (0.94-1.18) 0.212
VKI, kg/m? 1.03 (0.94-1.14) 0.424 0.8 (0.56-1.13) 0.140
Sistolik kan basinci,
—— 0.97 (0.93-1.01) 0.208 0.94 (0.89-1) 0.084
Diyastolik kan basinci,
mm,/Hg 1.07 (0.96-1.19) 0.205 1.21 (1-1.47) 0.061
Aclik glukozu, mg/dl 1 (0.98-1.02) 0.813 0.99 (0.95-1.03) 0.232
Aclik insiilin, pU/mL 1.08 (1.01-1.16) <0.05 1.09 (0.93-1.27) 0.070
HOMA-IR 1.21 (1-1.48) <0.05 0.32 (0.82-1.29) 0.110
HBA1lc, % 4.86 (1.62-14.56) 0.005 5.2 (1.03-26.15) <0.05
AST,U/L 1.01 (0.98-1.04) 0.400 0.96 (0.9-1.04) 0.340
ALT, U/L 1.02 (0.99-1.05) 0.140 1.04 (0.97-1.12) 0.230
Trigliserit, mg/dL 0.99 (0.99-1) 0.537 0.99 (0.98-1) 0.547
LDL, mg/dL 1.01 (0.98-1.03) 0.377 1.01 (0.97-1.05) 0.414
HDL, mg/dL 1.03 (0.96-1.11) 0.342 1.03 (0.92-1.15) 0.618

Kisaltmalar = VKI: Viicut-kitle indeksi. HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance (Insiilin direnci icin homeostatik model
degerlendirmesi). HBAlc: Hemoglobin Alc. AST: Aspartat Aminotransferaz. ALT: Alanin Aminotransferaz. LDL: Low-density lipoprotein (Diisiik
yogunluklu lipoprotein). HDL: High-density lipoprotein (Yiiksek yogunluklu lipoprotein).

Kalin ile belirtilen degerler, istatiksel olarak anlamli bulundu.

Gruplara ait bazal HBAlc diizeyi, Sekil 2' de
gosterilmigtir. U¢ aylik kilo degisimi ile bazal
HBA1c diizeyi arasinda Spearman korelasyon

analizine gore pozitif yonde anlaml korelasyon
saptandi (rho = 0.468, p < 0.001) (Sekil 3).
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Sekil 2. Kilo kayb1 oranlarina gore gruplandirilan
hastalarin tedavi 6ncesi HBA1c diizeyinin kutu grafigi
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Sekil 3. Ug ayin sonundaki kilo kayb1 degisim miktari (kg)
ile tedavi 6ncesi HBA1c diizeyinin korelasyon grafigi

TARTISMA

Obezite, artan saglik problemleri ve toplumsal
maliyetlerle iligkili olan 6nemli bir halk saghgi
sorunudur. Hastaligin prevalansi, 6zellikle
diisiik ve orta gelirli tilkeler olmak iizere, diinya
capinda  stirekli  olarak  artmaktadirl2,
Obezitenin tedavisi, komorbiditeleri ve ilgili

Dicle Tip Dergisi / Dicle Med ] (2021) 48 (2) : 316-327

maliyetleri azaltmak ve hastalarin yasam
kalitesini arttirmak icin cok énemlidir. VKi = 40
kg/m? olanlar ytiksek risk kategorisinde olup en
agresif tedavi yoOntemlerinin uygulanmasi
(yogun, cok bilesenli davranissal miidahale,
farmakolojik tedavi, bariatrik cerrahi) gereken
grupturls,

Endokrin dernegi klinik uygulama rehberinde,
lic ay sonunda %>5'ten fazla kilo kaybi, obezite
yonetimin basarili oldugu ve tedavinin devam
edilmesi gerektigi Onerilmektedir!4.
Farmakolojik tedaviyi plasebo ile karsilastiran
calismalarda, hem ila¢ hem de davranissal
miidahale kullanilarak yiizde 5 ila 10 kilo kaybi
cok iyi bir yanit olarak kabul edilir ve ytlizde
10'u asan kilo kaybi ise miikkemmel bir yanit
olarak kabul edilir3. Calismamizda literatiir
onerilerine uygun olarak morbid obez
hastalara, yogun yasam tarzi1 degisikligi ile
birlikte  farmakolojik  tedavi  ydntemini
uygulamistik. U¢ ay sonunda hastalarimizin
%77 gibi biiylik bir cogunlugunda %5' ten fazla
bir kilo kayb1 saglanmisti. %10" u asan kilo

kayb1 gerceklesen hasta orani ise %36
bulunmustu.
Calismamiz U¢ ay gibi kisa siire icinde

gerceklesmesine ragmen yasam tarzi degisikligi
ile birlikte farmakolojik tedavinin etkili kilo
kaybi saglanmasi icin ne kadar 6nemli oldugunu
gostermis oldu. Gerek cevre baskisi gerekse
obeziteye bagh saglik problemlerinden o6tiiri
hastalarin kisa zamanda kilolardan kurtulmak
istemeleri giinlimiizde gittikce popiilerlesen
bariatrik cerrahi yontemlerine ilgiyi
arttirmaktadir. Bu ¢alisma bariatrik cerrahiye
gerek kalmadan etkili kilo kaybinin kisa
zamanda farmakolojik tedavi yontemleri ile de
basarilabilecegini gostermis oldu.

Literatiirde yapilan birgok randomize kontrollii
calismalarin sonucunda, yasam tarzi degisikligi
ve farmakolojik tedavi uygulanmasiyla birlikte
obezitede saglanan kilo kayb, insiilin direnci
seviyelerinde azalma, kan basinci, lipid
profilleri ve tip 2 diyabet insidansinda azalma
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gibi c¢esitli metabolik faydalarinin oldugunu
gostermis ve diyabetli obez bireylerde etkili
glisemik kontrol ile de iliskili bulunmustur?.1>-
19, Calismamizda da kilo kaybi ile birlikte bel
cevresi, kan basinci degerleri, glukoz ve lipit
profili olumlu yonde etkilenmisti. Calismamiz,
ayrica obezite ile iliskili diyabetes mellitus,
dislipidemi, hipertansiyon gibi metabolik
hastaliklarin etkili kilo kayb1 ile
onlenebilecegini de gosterdi.

Obezite, basta psikososyal ve genetik faktorler
olmak iizere karmasik bir¢ok mekanizmanin
etkisinde oldugundan, kilo kaybini
ongorebilecek faktorleri kestirebilmek oldukca
zordur. Calismamizin da ana konusu olan kilo
kaybin1i  6ngorebilecek antropometrik ve
metabolik faktorlerin belirlenmesinde sadece
bazal HBAlc dizeyinin, kilo kaybini
ongorebilecegini saptadik. Obezite artmis
insiilin  direnci ve hiperinsiilinemi ile
iliskilidirz, insiilin direnci ve
hiperinsiilineminin  siddetine bagli  obez
bireylerde kilo alim1 ve bel ¢cevresinin de artig
gostermesi olasidir. Bunlara bagh olarak
obezlerde HBA1c diizeyi daha yiiksektir. Artik
glinlimiizde HBA1c diizeyinin
nondiyabetiklerde metabolik sendromun bir
parcast  oldugu da  varsayilmaktadir?l.
Calismamizda en ylksek hiperinsiilinemi ve
insiilin direnci olan grupta VKI daha yiiksekti,
farmakolojik tedaviden sonra en fazla kilo kaybi
da bu grupta olusmustu. Bu sonug, obezitede
hiperinstlinemi ve insiilin direncinin 6nemli bir
rol oynadigin1 gostermektedir. Farmakolojik
tedavi sonrasinda ise hiperinsiilinemi ve instilin
direncinin diizelmesi ile birlikte en fazla kilo
kaybinin bu grupta olmasina neden olmus
olabilir. Fakat kilo kaybini éngérmede instilin
direnci, HOMA-IR, bel ¢evresi ve VKI diizeyi
anlamli bulunmamisti. Sadece bazal HBAlc
diizeyinin kilo kaybini 6ngérmiis olmasi, a¢hk
ve tokluk diizeylerinden etkilenmemesine
dayanarak; bazal HBAlc diizeyi morbid

obezitede kilo kaybin1 ongoren prediktif bir
marker olabilir.

Calismamizin bazi kisithklart da mevcuttu.
Birincisi, obezite tedavisinin temelinde uzun
stireli kahca kilo kaybinin saglanmasi temel
hedef oldugundan ti¢ aylik zaman dilimi ¢galisma
icin kisa bir zaman dilimiydi. Hastalarin g
aydan sonraki takip parametrelerinde eksiklik
oldugundan uzun sureli takiplerine
ulasamamustik. Ikincisi, kilo kaybi; kilo kaybina
bagh enerji harcamalarindaki degisiklikler ve
kilo alimini destekleyen istahin hormonal
aracilan ile genetik ve cevresel faktorler de
dahil olmak {tizere karmasik bircok faktor
tarafindan kontrol edilmektedir. Calismamizda
bu bireysel faktorlerin etkisi gozard: edilmisti.
Uciinciisii, calismamiza VKI > 40 kg/m? olan
morbid obezler dahil edildiginden VKI < 40
kg/m?2 olan obezlerin degerlendirilmesi
yapilamamist. Dordiinciist, calismamiz
retrospesifik olarak yapilmisti. Bu konu ile ilgili
prospektif olarak yapilacak calismalara ihtiyag
vardir. ileride yapilacak prospektif calismalar
ile bu konuyla ilgili daha aydinlatici bilgiler elde
edilebilir. Son olarak ta ¢alismamiz tek merkez
verileri Uzerinden kisith hasta sayis1 ile
yapilmisti. Cok merkezli genis hasta katilimli
calismalar ile daha oOnemli sonuglar elde

edilebilir. Tim bu kisithliklara ragmen
calismamizin  ileride yapilacak  bilimsel
arastirmalara o6nemli katkilar sunacagini
umuyoruz.

SONUC

Morbid obezitede, kilo kaybi icin bariyatrik
cerrahi yontemlere gerek kalmadan yasam tarzi
degisikligi ve etkili farmakolojik tedavi ile de
kilo kaybi1 ve komorbid durumlarin diizeltilmesi
olasidir. Kisa siireli cerrahi dis1 kilo kaybini
ongorebilmek icin baslangic HBAlc diizeyi
prediktif bir marker olabilir.

Etik Kurul Karari: Calismamiza lokal etik

komite tarafindan onay verilmistir (karar no:
2021/2794).
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