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OZET

Dumankaya, F. Fazla Kilolu ve Obez Bireylerde Diren¢ Egzersizi ve Diyetin
Viicut Kompozisyonu ile Saghga Etkisi. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisiit Spor Bilimleri ve Teknolojisi Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara,
2019. Bu arastirmanin amaci, fazla kilolu ve obez bireylerde diyet ve diyete ek olarak
direng egzersizi programlarinin viicut kompozisyonu ve kan parametreleri iizerine
etkilerinin retrospektif olarak karsilastirmaktir. Ozel bir spor stiidyosuna devam eden
18-65 yas arasi toplam 260 kadin ve erkegin dosyasi arastirmaya dahil edilme kriterleri
cergevesinde taranmistir. Caligmaya, 12 hafta boyunca sadece diyet programi (n=47;
22 kadin, 25 erkek) ve diyet programina ek olarak haftada 2 veya 3 giin orta siddette
direng egzersizi programina katilan (n=55; 28 kadin, 27 erkek), beden kiitle indeksi
>25 kg/m? olan, saglik problemi olmayan, fazla kilolu ve obez bireylerin verileri dahil
edilmistir. Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Mann-Whitney U testi, grup ici
karsilagtirmalarda Wilcoxon testi kullanilmigtir. Her iki cinsiyette de 3 aylik diyet ve
diyet+egzersiz uygulamalar1 yagsiz viicut agirhigi dahil tim viicut kompozisyonu
degiskenlerinde, glikoz metabolizmas1 gostergelerinde, HDL disindaki tiim lipit profili
gostergelerinde ve karaciger enzimlerinde anlamli azalmaya yol agmistir (p<0,05).
Diyet+egzersiz uygulayan kadinlarda, viicut agirligi, beden kiitle indeksi ve yagsiz
viicut kiitlesi, sadece diyet uygulayan kadinlara gore daha fazla azalmistir (p<0,05).
Erkeklerde diyet ve diyettegzersiz uygulamalarinin viicut kompozisyonuna etkileri
benzerdir (p>0,05). Diyet ve diyett+egzersiz uygulamalarinin her ikisi de kadin ve
erkeklerde, aclik kan sekeri, HbAlc ve HOMA-IR degerlerini azaltmis (p<0,05),
ancak iki uygulamanin etkileri benzer bulunmustur (p>0,05). Her iki program da total
kolesterol, trigliserit ve LDL diizeylerini kadin ve erkeklerde azaltmis (p<0,05), ancak
etki diizeyleri benzer bulunmus (p>0,05). Bu bulgu, diren¢ egzersizinin TG, LDL ve
total kolesterol diizeylerindeki diislise ek bir katkist olmadigini gostermistir. HDL
kolesterol diizeyleri; diyet+egzersiz grubunda artarken (p<0,00), sadece diyet yapan
katilimcilarda diisme egilimi gostermistir (kadinlarda p<0,05, erkeklerde p>0,05). Ug
aylik diyet ve diyet+egzersiz uygulamalarinin her ikisi de karaciger fonksiyon testi
gostergelerinin  tamaminda azalmaya yol agmustir (p<0,05). Diyete ek olarak
uygulanan egzersizin AST, ALT ve GGT tizerinde herhangi bir ekstra degisiklige yol
acmadig1 saptanmistir (p>0,05). Bu c¢alismanin bulgulari; fazla kilolu ve obez
bireylerde diyetin viicut kompozisyonu ve genel saglik {iizerinde pozitif etkisi
oldugunu, diyete ek olarak uygulanan orta siddette diren¢ egzersizinin ise ilave bir
etkisinin olmadigin1 géstermistir.

Anahtar Kelimeler: diyet, direng egzersizi, kilo kaybi, glikoz metabolizmas,
kan lipitleri, karaciger fonksiyonlari, viicut kompozisyonu.
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ABSTRACT

Dumankaya, F. Effects of Resistance Exercise and Diet on Body Composition and
Health in Overweight and Obese People. Hacettepe University Graduate School
of Health Sciences Msc. Thesis in Sport Sciences and Technology, Ankara, 2019.
The aim of this study was to compare the effects of diet and combination of diet and
resistance exercise programmes on body composition and blood parameters in
overweight and obese people retrospectively. The follow up files of 260 women and
men aged 18-65 years attending a private sports studio were scanned according to the
inclusion criteria of the study. Data of overweight and obese individuals with a body
mass index of >25 kg/m?, free of health problems, who had been through on a diet
program (n=47, 22 females, 25 males) and those who performed moderate intensity
resistance exercise 2 or 3 days a week in addition to the diet program (n=55, 28
females, 27 males) for 12 weeks were included. Mann-Whitney U test was used for
comparisons between groups and Wilcoxon test was used for within groups
comparisons. In both sexes, 3-month diet and diet + exercise programmes resulted in
significant decreases in all body composition variables including lean body weight,
glucose metabolism indicators, all lipid profile indicators except HDL and liver
enzymes (p<0.05). In females, body weight, body mass index and lean body mass
decreased more in diet + exercise group compared to those in diet group (p<0.05). In
males, the effects of diet and diet + exercise programmes on body composition
variables were similar (p>0.05). Both diet and diet + exercise programmes reduced
fasting blood glucose, HbAlc and HOMA-IR values in both men and women (p<0.05),
but the magnitude of the effects were similar (p>0.05). Both programs decreased total
cholesterol, triglyceride and LDL levels in men and women (p<0.05), however, the
amount of changes were similar (p>0.05), indicating that resistance exercise had no
additional contribution over the diet programme on the decrease in TG, LDL and total
cholesterol levels. HDL cholesterol levels; increased in the diet + exercise group
(p<0.00), while decreased in the diet group, which was statistically significant for
women (p<0.05), but not for men (p>0.05). Both three-month diet and diet + exercise
programmes led to a decrease in all liver function indicators (p<0.05). The magnitude
of the changes was similar for diet and diet + exercise groups, indicating that exercise
in addition to diet did not cause any extra changes on AST, ALT and GGT over the
diet only programme (p>0.05). In conclusion; diet has a positive effect on body
composition and overall health in overweight and obese individuals and moderate
resistance exercise in addition to diet has no additional effect.

Key Words: diet, resistance exercise, weight loss, glucose metabolism,
blood lipids, liver functions, body composition
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1. GIRIS

Obezite Ozellikle gelismis iilkelerde prevalansi hizla artan, toplum sagligini,
toplum gelecegini ve iilkelerin saglik harcamalarin1 6nemli derecede etkileyen son
yillarin en 6nemli saglik sorunlarindan biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gliniimiizde
diinyani bircok iilkesinde toplum sagligini tehdit eden obezite, Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) tarafindan “Yag miktarinin; saglhigi bozacak derecede anormal ve asirt

miktarda artis1” olarak literatlirde tanimlanmustir.

Obezite bir¢cok kronik/metabolik komplikasyona zemin hazirlayan bir
hastaliktir. Hipertansiyon, dislipidemi, tip 2 diyabet, osteoartrit, felg, farkli kanser
tirleri, kardiyovaskiiler hastaliklar, depresyon — ruhsal bozukluklar, uyku apnesi ve
solunum bozukluklar1 gibi bircok farkli saglik probleminin temelinde obezite yer

almaktadir (1, 2).

Obezite, ekonomik, gevresel, sosyal, kiiltiirel, genetik, hormonal, psikolojik ve
metabolik nedenlerin bir araya gelerek olusturdugu multifaktoryel etiyolojiye sahip bir
durumdur. Yas ve cinsiyet, ihtiyagtan fazla enerji alimi, inaktif yasam, kronik
hastaliklar ve buna bagl kullanilan ilaglar, endokrin problemler, egitim, ekonomik
diizey, yasanilan sehirlerin mimari yapisi, psikolojik ve sosyo-kiiltiirel nedenler
obezite olusumunda rol oynamaktadir. Bireysel boyutta bakildiginda; en 6nemli iki

neden sagliksiz beslenme — asir1 enerji alimi ve hareketsiz bir yagam tarzidir (3).

Diinyada ve iilkemizde fiziksel aktivitenin azalmasi, televizyon ve bilgisayar
karsisinda gegirilen siirenin ciddi boyutlara ulagsmasi, yiiksek enerjili — yiiksek yaglh
besinlerin daha ulasilabilir ve ucuz hale gelmesi, tuz icerigi zengin fakat posa ve
vitaminlerden fakir endiistriyel besin iiretiminin hizla artmasi nedeniyle obezite sadece

erigkinler arasinda degil; ¢ocuk ve addlesanlar arasinda da goriilmeye baglamistir (4).

Obezite yoOnetiminde giliniimiizde bircok farkli strateji kullanilmaktadir. Bu
yontemler, diyet-beslenme tedavisi, egzersiz ve fiziksel aktivite, davranis degisikligi
terapileri, farmakolojik uygulamalar ve cerrahi uygulamalar olarak siralanabilir.
Obezite tedavisindeki amag; enerji alimini azaltmak veya enerji harcamasin arttirmak
veya her ikisini de uygulayarak metabolik enerji dengesini diizeltebilmektir. Tedavide

uzun vadeli genel amaglar; viicut agirh@min kontrolli ve saglikli bir sekilde



azaltilmasi, uzun donemde viicut agirligi ve yag dokusunun sabit tutulmasi, viicut
agirhigi kaybinin kalici olmasi, tekrar viicut agirligi artisinin oniine gegilmesi ve agirlik
artig1 sonucu ortaya ¢ikan/¢ikabilecek hastalik risk faktorlerinin bertaraf edilmesidir.
Bu cercevede, enerji alimi kisitlanmis diyet programi, fiziksel aktivitelerin arttirilmasi
ve davranis terapisini iceren kombine bir tedavi, viicut agirligi kaybi ve viicut
agirhigmin  korunmasina yonelik en etkin yontemdir (3). Ayrica, gerekiyorsa

farmakolojik tedavi ve son care olarak da cerrahi tedaviye bagvurulabilir.

Son donemde tiim diinyada 6nemli bir salgin haline doniisen obezitenin tedavi
yontemlerinde; diyet tedavisi ile birlikte egzersiz uygulamalarinin sonuglari, bilimsel
caligmalarda siklikla arastirilan bir konu haline gelmistir (5-7). Egzersiz ya da diyetle
viicut agirligi kaybr viicut kompozisyonunda (yag orani, kas kiitlesi, yagsiz viicut
kiitlesi vb.) onemli degisiklikler olusturmakta (8), diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi gibi metabolik hastaliklarin iyilesmesine destek olmakta ve sagliga

olumlu katkilarda bulunmaktadir (9-11).

Egzersiz ve beslenme, agirlik yonetimi ile iliskili tutarlilik gdsteren birkag
faktorden biridir. Agirlik kaybi i¢in diyet programina ek olarak ya da yalniz basina
farkli egzersiz uygulamalar Onerilmektedir. Egzersiz yalin diisiiniildiigiinde, agirlik
yonetiminin diginda bagka faktorler tizerinde etkili olmaktadir. Diizenli aerobik veya
direng egzersizi, kas kuvveti, giic, dayaniklilik, kardiyorespiratuar ve vaskiiler
zindelikteki gelismelerle fiziksel uygunlugu ve fonksiyonel kapasiteyi artirmaktadir.
Aerobik egzersizler 6zellikle merkezi ve periferik kardiyak kapasiteyi, dolasim sistemi
ve metabolik fonksiyonlarda gelismeyi saglarken, direng egzersizleri ise kas
dayanikliligi, kas giicii ve hipertrofisini artirmaktadir (12). Obezitede enerji
kisitlamasina spesifik egzersiz programi eklenmesinin, fiziksel uygunluktaki
degisikliklere ek olarak, olumlu viicut kompozisyonu degisiklikleri saglayabilecegi
belirtilmektedir (13). Literatirde diyet, egzersiz veya bu iki uygulamanin
birlesimlerini i¢eren bir¢cok ¢alisma deneysel olarak planlanmis ve kontrollii olarak
gerceklestirilmistir. Bu calismalarda sadece egzersiz ile ilimli viicut agirligi kayiplari
(1-5 kg) bildirilmistir (14-16). Planlanmis egzersize ek olarak diyet tedavisinin, sadece
diyet programlar1 veya sadece egzersiz ile zayiflayan kisilere gore daha etkili ve
saglikli sonuglar sagladigi genel kani olarak karsimiza ¢ikmaktadir (5, 7, 17-19).

Mevcut arastirmalarin ¢ogunlugu prospektif ve klinik kontrollii deneysel ¢alismalardir



(20-22). Son yillarda fazla viicut agirligi problemi yasayan bireyler, daha yogun bir
sekilde diyetisyen kliniklerinden ve 6zel spor egitmenlerinden destek almaktadir (23,
24). Literatiirde, bu uygulamalarin basarili olup olmadigi konusunu inceleyen
arastirmalar bulunmaktadir (25-31). Bu ¢alismalarda, birbiriyle ortiisen sonuglar géze
carpmaktadir. Diyet programlari zayiflama ve yag kaybi konusunda etkili iken,
egzersizin dahil edilmesiyle birlikte kas kayiplari dnlenmekte veya azaltilmaktadir.
Diyetle saglanan enerji kisitlamasi ve egzersiz planlamasi belirtildigi gibi,
kardiyovaskiiler kondisyonu, kas giiclinii, yag kiitlesi kaybini artirmak ve egzersizin
tiiriine bagli olarak yagsiz viicut kiitlesini korumak i¢in tek basina diyet programlarina
kiyasla daha etkili bulunmustur (32, 33). Yag kayiplar tizerindeki benzer etkiye
ragmen, diyet tedavisi ile egzersizin birlestirilmesinin, aerobik kondisyonda artigin
yani sira insilin duyarlili@ini artirdigi, LDL-Kolesterol ve diyastolik kan basincini
distirdiigi belirtilmistir (13). Diyet tedavisine ek olarak aerobik veya direng egzersizi
ile tetiklenen viicut agirhigr kaybi, aclik kan glikozu ve insiilin degerlerinin
diisiiriilmesinde, sadece diyet ile takip edilen kisilerden daha biiylik olumlu etkiye
sahiptir (34, 35). Obezitenin insiilin direnci olusumunda 6nemli bir rolii vardir. Glikoz
ve insiilindeki degisiklikler visseral ve abdominal subkutan yag dokusu ile iliskili
oldugu i¢in, diyet ve egzersize bagli viicut agirligi kaybina bagl abdominal obezite
azalmasinin, plazma insiilin seviyelerinde diisiis elde etmek i¢in 6nemli oldugu

sonucuna varilmistir (36).

Ozel merkezlerde egzersiz uygulayan kadinlar1 inceleyen bazi ¢alismalarda;
diyet miidahalesi olmaksizin uygulanan egzersiz programlari, agirlik ve BKI
degerlerinde diisiis olusturmustur (30, 31). Sonuglar, bir egzersiz bileseninin
metabolik kondisyonu arttirmak icin viicut agirligt kaybi programlarina dahil
edilmesine destek vermektedir. Teorik olarak bilimsel kaynaklarda yer alan,
uygulanan ve kilavuzlarda diyetisyenlere/spor egitmenlerine yol gosterici olarak
kullanilan diyet ve egzersiz onerilerinin sahadaki yansimalarini inceleyen retrospektif
calismaya rastlanmamistir. Literatiirde kabul goren bilgilerin saha uygulamalariyla ne
diizeyde oOrtiistiigli, profesyonel egzersiz ve beslenme desteginin sonuglarinin

degerlendirilmesi bu sahadaki uygulamalarin gelistirilmesine katk1 saglayacaktir.



2.3. Arastirmanin Amaci

Bu tez ¢alismasinin amaci, zayiflamak igin 6zel bir spor merkezine devam eden
fazla kilolu/obez bireylerde 12 hafta uygulanan sadece enerji kisitlamasini igeren diyet
tedavisi ile ayni diyet tedavisine ek olarak direng egzersizi programinin viicut
kompozisyonu, kan glikoz metabolizmasi, kan lipid profili ve karaciger fonksiyonu

gostergeleri lizerine etkilerini karsilagtirmaktir.

2.3. Arastirmanin Problemleri

1. Diyet ve diyetin yam sira direng egzersizi programlarmin viicut
kompozisyonu degiskenlerine (viicut agirligi, BKI, yag orani, yag kiitlesi,
abdominal yag dokusu, visseral yag puani) etkisi farkli midir?

2. Diyet ve diyetin yanm sira direng egzersizi programlarimin kan glikoz
metabolizmas1 gostergelerine (AKS, HbAlc, HOMA-IR) etkisi farkl
midir?

3. Diyet ve diyetin yan1 sira direng egzersizi programlarinin kan lipitlerine
(total kolesterol, LDL, HDL, TG) etkisi farkli midir?

4. Diyet ve diyetin yani sira diren¢ egzersizi programlarinin karaciger

fonksiyon testi gostergelerine (ALT, AST, GGT) etkisi farkli midir?

2.4. Arastirmanin Denenceleri

1. Diyet ve direng egzersizi programi, sadece diyet uygulamasina goére; viicut
agirhgi, BKI, yag orani, yag kiitlesi, abdominal yag dokusu, visseral yag
puaninda daha fazla, yagsiz viicut kiitlesinde ise daha az diislise yol
acgacaktir.

2. Diyet ve direng egzersizi programi, sadece diyet uygulamasina gore; kan
glikoz metabolizmas1 gostergelerinde (AKS, HbAlc, HOMA-IR) daha
fazla diisiise yol agacaktir.

3. Diyet ve direng egzersizi programi, sadece diyet uygulamasina gore; total
kolesterol, LDL, TG degerlerinde daha fazla diisiise yol acarken, HDL
degerinin artmasina yol agacaktir.

4. Diyet ve direng egzersizi programi, sadece diyet uygulamasina gore;
karaciger fonksiyon testi gostergelerinde (ALT, AST, GGT) daha fazla
diisiise yol acacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obezitenin Tanim ve Epidemiyolojik Veriler

Obezite, zaman gectikce yapisal anormalliklere, fizyolojik dengenin
bozulmasina, fonksiyonel bozukluklara yol acan, uzun siireli pozitif enerji
dengesinden (ihtiyagtan fazla kalorik tiiketim) kaynaklanan, asir1 yaglanmanin eslik

ettigi ¢ok nedenli bir kronik hastaliktir (37).

Genel sagligi olumsuz etkileyen, yasam Kkalitesini disiiren, saglik
harcamalarini artiran, karmasik ve birgok faktore bagli bir hastalik olarak kabul goren
obezite, giiniimiizde Onlenebilir 6limlerin sigaradan sonra gelen en onemli ikinci

sebebini olusturmaktadir (4).

Obezitenin 200°den fazla fonksiyonel ve yapisal bozukluga ve mortaliteyle
iligkili hastaliklara neden oldugu belirtilmistir (37). Obezite, basta tip 2 diyabet ve
instilin  direnci olmak {izere bozulmus glikoz toleransi, hiperlipidemi,
hiperkolesterolemi, kalp-damar hastaliklari, hipertansiyon, birgok kanser tiiri,
obstriiktif uyku — uyku apnesi, alkolik olmayan karaciger yaglanmasi, gastro6zofajiyal
reflii, polikistik over sendromu (PKOS), infertilite ve depresyon gibi bir¢ok saglik

sorununa neden olmaktadir (24, 38).
2.1.1. Diinyada ve Tiirkiye’de Obezite Prevalansi

Obezite, diinya capinda hizla yayilan bir toplum sagligi problemine
donlismistiir. Diinya verilerini inceledigimizde, Kiiresel Hastalik Yiikii (Global
Burden of Disease: GBD) Obezite Is birligi Grubu’nun 2015 yili raporuna gore,
diinyada obez niifus 711,4 milyona (107,7 milyon ¢ocuk ve 603,7 milyon yetiskin)
ulasmustir. Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gére, 2016 yilinda diinya genelinde,
yetigkinlerin %39°u fazla kilolu ve %13l obezdir (39) (Sekil 2.1. — Sekil 2.2.).
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Sekil 2.1. Diinya c¢apinda yillara gore obez kadinlarin sayisindaki artis. Erisim adresi:
http://ncdrisc.org/obesity-population-stacked.html
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Sekil 2.2. Diinya c¢apinda yillara gore obez erkeklerin sayisindaki artig. Erigim adresi:
http://ncdrisc.org/obesity-population-stacked.html

Ulkemizde kent bdlgelerinde yasam tarzinin giderek inaktif olmasi ve “fast
food ” tarz1 beslenme aligkanliklarinin hizla yayginlagmast sonucunda obezite, toplum
sagligini ciddi anlamda tehdit eden bir sorun haline gelmistir. Tiirkiye’de obezite
prevalansi, gelismis bat1 iilkelerine yakin bir hizda artmaktadir. Ulkemizde yetiskin
bireylerin obezite prevalansi, %30 diizeyini gegmistir. Obezite siklig1 kadinlarda daha
yiiksek olmakla beraber, son yillarda erkeklerde de belirgin bir hizla artmaktadir.

Yetiskinlerde; “Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010” raporuna gore obezite



sikligt; erkeklerde %:20,5, kadinlarda ise % 41,0 genel toplumda % 30,3 olarak
bulunmustur. Toplamda fazla kilolu bireyler %34,6, fazla kilolu ve obez bireyler
%64,9 olarak belirtilmistir (40).

Tiirkiye’de obezite prevelansi, 1997 — 1998 yillarinda 540 merkezde
gerceklestirilen, 20 yas ve istii 24.788 kisinin incelendigi Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi’nda (TURDEP-I), %22,3 (kadin %30, erkek %13) olarak
saptanmistir (41). TURDEP-I Calismasindan 12 yil sonra, tekrarlanan TURDEP-I1I
Calismasi’nda ise obezite sikligi, genel toplumda %35 (kadin %44, erkek %27)
bulunmustur (42). Calisma sonuglari, TURDEP-I popiilasyonuna gore standardize
edildiginde, 1998 ile 2010 yili karsilastirildiginda; Tiirkiye’de yetiskin toplumda
obezite prevelansinin %22,3’ten %31,2’ye yiikseldigi goriilmistir. Oniki yilda
Tiirkiye’de obezite prevelansi kadinlarda %34, erkeklerde ise %107 oraninda artmistir
(41, 43) (Sekil 2.3.).
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Sekil 2.3. TURDEP-I"den TURDEP-II"ye yas grubu ve cinsiyete gore obezite prevelansinin degisimi.



2016 yil1 i¢in Risk Factor Collaboration (RDC-RisC) verilerine gore, giincel
obezite oran1 kadinlarda %30, erkeklerde ise %25’in tizerindedir (Sekil 2.4.).
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%5
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Sekil 2.4. Yillara gore Tiirkiye’de obez birey sayisindaki yilizdesel artig. Erisim adresi:
http://ncdrisc.org/obesity-prevalence-line.html

80’li yillarda Tiirkiye’de obez birey sayis1 20 milyonun altindayken, yaklasik
40 yi1l gibi bir siirecte ikiye katlanmis durumdadir. Cocuklarda ise saghkli BKI
degerine sahip olanlarin sayis1 zaman i¢inde azalmisg, fazla kilolu/obez grubundaki

cocuklarin sayist artmistir (44) (Sekil 2.5.).
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Sekil 2.5. COSI-TUR 2013 ve COSI-TUR 2016 Caligmalari: Tiirkiye’de 7-8 Yas Cocuklarda Fazla
Kiloluluk ve Obezite Prevalansi.



2.2. Obezitenin Saptanmasi ve Degerlendirilmesi

Pratikte en ¢ok kullanilan degerlendirme kriteri beden kiitle indeksi (BKI)
ol¢iimiidiir. BKI, viicut agirhginim (kg) boy uzunlugunun karesine (m?) béliinmesi ile
hesaplanmaktadir. Onsekiz yas iistii yetiskinlerde BKI degeri 30 kg/m? iistiinde olanlar
obez olarak tanimlanmaktadir (4). BKI 25 ile 29,9 kg/m? olanlar ise fazla kilolu
(overweight), bir diger tanimu ile pre-obez olarak tanimlanmaktadir (Tablo 2.1.). Pratik
uygulamalarda hem hizli hem de yiiksek dogruluklu degerlendirme sagladigi i¢in BKI
¢ok sik kullanilmasia ragmen, BKI obezitenin tanimlamasinda bazi noktalarda eksik
kalmaktadir (45). Orta diizeyde BKI degerine sahip kisiler, 6zel gruplar (sporcular,
gebeler, ¢ocuklar ve yaslilar) ve bazi hastaliklara sahip kisileri degerlendirirken salt
BKI degerine bakmak tan1 ve tedavi kisminda eksik degerlendirmeye sebep
olmaktadir. Buna ragmen 6zellikle son yillarda obezitenin belirlemesinde BKI en ¢ok

kullanilan yontem olarak yerini korumaya devam etmektedir (3, 4, 46).

Obezitenin diger bir énemli boyutu da visseral (bel gevresi) yaglanmadir.
Abdominal yaglanmay1 ve dolayisiyla obeziteyi degerlendirmek i¢in kullanilabilecek
diger bir Ol¢ciim metodu da bel cevresi Ol¢limiidiir. Bel c¢evresi oOlgiimi ile

intraabdominal yaglanma miktari iyi bir korelasyon gostermektedir (47).

Tablo 2.1. BKI degerlerinin siniflandiriimas.

Obezitenin Simiflandiriimasi Referans Arahigi

Zayiflik <18,5

Asirt derecede zayiflik <16,0

Orta derecede zayiflik 16,00-16,99

Hafif derecede zay1flik 17,00-18,49
Normal 18,50-24,99
Hafif Obez/Fazla Kilolu >25,00
Obez >30,00

1. Dereceden obez 30,00-34,99

2. Dereceden obez 35,00-39,99

3. Dereceden obez >40,00
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Viicut yag miktarin1 6lgmek i¢in, antropometrik Ol¢iimler disinda Klinikte
kullanilabilecek, uygulayan kisilere bagli farklarin olusabilme olasiligint yok
edebilecek bir¢ok farkli teknik de mevcuttur. Bu teknikler arasinda biyoelektrik
impedans (BIA), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)
ve dual enerji x-ray absorpsiyometri (DXA) sayilabilir. Fakat bu tekniklerin hepsini
pratikte her zaman uygulamak miimkiin degildir. Baz1 teknikler uygulamasi zor,
kalifiye personel gerektiren, uzun zaman alan ve pahali yontemlerdir. DXA;
giivenirlik, diisik maliyet, minimal radyasyon etkisi, yiiksek dogruluk ve
tekrarlanabilirlik gibi BT ve MRG’ye gore bir¢ok avantaj sundugu i¢in yag ol¢timii
icin glivenilir bir yontemdir. Gilinlimiizde biyoimpedans cihazlar1 pratik kullanimda
siklikla tercih edilmektedir. Bu cihazlar viicut kompozisyonu degerleri ile fiziksel
aktivite durumlar1 arasinda baglanti kurmakta, belirli bir formiilasyon iizerinden
hastanin yag, sivi agirligi, yagsiz doku agirligr gibi degiskenler hakkinda kestirim
yapabilmektedir. Hesaplanan yag miktar1 iizerinden visSeral yaglanma hakkinda da
tahmin yiriitmektedir. Ayrica biyoimpedans cihaz1 ile hastalar herhangi bir
radyasyona maruz birakilmamakta, basit, ucuz ve hizli bir yontem oldugu i¢in siklikla

tercih edilmektedir (48).
2.3. Obezitenin Nedenleri

Asirt viicut agirligi ve obezitenin nedenlerini anlamak, salgini durdurmada ilk
adimlardan biridir. Viicut agirlig1 artisi, enerji alimi enerji harcamasimi astiginda
gergeklesen normal fizyolojik yanittir. Yiiksek viicut agirligi ve obezite, bu enerji
dengesizligi uzun siire siirdiigiinde ortaya ¢ikmaktadir. Beslenme, enerji kazaniminin
birincil yontemidir. Ancak, yemek yemek biyolojik fonksiyonlarin siirdiiriilmesinin
yan1 sira sosyal ve duygusal bir anlama da sahiptir (49). Aglik, tokluk ve besinlerle
olan iliski, kisilerin yiyecegi besin miktarin1 etkiler. Bu faktorleri olumsuz yonde

etkileyen her kosul, besinlerin tiikketim miktarlarin1 da etkileyecektir.

Enerji harcamalarindaki farkliliklar, dinlenme metabolik hizina, post prandiyal
termojenik etkiye ve fiziksel aktivitede harcanan enerjiye baglidir. Toplumsal yargiya
gore fazla sismanlik, viicut agirhigr yiiksek ve obez kisilerin bir kismindaki kotii
davraniglara bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir (50). Bu nedenle, topluma saglikli bir

viicut agirligini korumak igin egitim veren kilavuzlar ve bildiriler yaymlanmistir.
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Bununla birlikte, ¢cogu yetiskin saglikli beslenmenin ve egzersizin agirlik yonetiminde
pozitif etkiler sagladigin1 bilmektedir. Fazla kilo ve obezite sorunu, bu goriiniiste basit
olan iligkiyle tam olarak agiklanamamaktadir. Asir1 viicut agirligi ve obezite, bazi
insanlarin yag depolarin1 etkileyen biyolojik, genetik, ¢evresel ve psiko-sosyal

faktorlerin karmasik bir etkilesimini igerir.

Uzun vadeli olarak yiiksek enerji tiiketimine veya harcanan enerjinin
azalmasina bagl olarak metabolik enerji homeostazinin bozulmasi obezitenin temel
mekanizmasint  olusturur. Genetik, ekonomik, fizyolojik, diirtiisel/davranissal,
psikolojik, kiiltiirel, hatta yasanilan bolgenin cografi-mimari kosullarinin bile rol aldig1
bircok faktor obezitenin ortaya ¢ikmasinda belirleyicidir. Yapilan bir ¢alismada
sehirlerin yliriinebilirlik diizeyi ile obezite ve iliski hastaliklar arasinda giiclii bir iliski
gosterilmektedir (51). Kotii beslenme aligkanliklari ve yasam bigimi; ¢evresel
faktorlerle (yaya dostu olmayan sehirler, fiziksel inaktivite, kronik stres) bir araya

geldiginde bireylerde agirlik kazanimi ve yag dokusunun artis1 kaginilmaz olmaktadir.
2.3.1. Tarihsel Evrim

Yasam tarz1 degisiklikleri ve ¢cevrenin obezite iizerindeki etkisi kesin olmakla
birlikte tek basina yetersiz sebeplerdir. Caglar oncesindeki insanlar uzun yillar
boyunca sadece avladiklari ya da toplayabildikleri kadar besin tiiketebilmekte ve besin
erisimi zor olan bolgelerde yasamaktaydilar. Daha sonra yerlesik yasamla birlikte
tarimin baslamasi hem besin kaynaklara hakimiyet getirmis hem de kisi sayisina
gbre besin liretimini miimkiin kilmistir. Besin {iretiminin endiistriye doniismesi ile
sinirsiz kaloriye ve besin kaynaklarina rahat erisim obezite olusumunu hizlandirmistir.
Fakat ayni toplumda yasayan insanlarin hemen hemen hepsinin smirsiz kaloriye
erisimi olmasma ragmen, bir kisminin obez olacak diizeyde yiiksek tiiketim

gerceklestirmesinin altindaki sebepler halen bilim adamlarinin merak konusudur.

Genel bilimsel egilim, besin aliminin 6ncelikle goniillii ve bilingli bir davranig
oldugu yoniindedir. Son zamanlardaki ¢alismalarin kanitlar ise enerji alim1 ve ¢ikist
bliyiik olclide giiclii, bilingsiz bir biyolojik sistem tarafindan kontrol edildigini
belirtmektedir (52). Enerji dengesini saglayan bir biyolojik sistemin, evrimsel bask1
altinda kalmas, farkli yag miktarlarinin goéreceli risklerini ve yararlarini arttirmasini

saglamigtir. Avci-toplayici bir toplumda, viicut yaginin ¢ok az olmasi bir kisiyi aglik
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ve oliim riskine sokar, ¢ok fazla olmasi da hem yirticilara av olma hem de hareket
kisitlilig1 riskini arttirir. Bu nedenle, yagsizliga veya sismanliga katkida bulunan
genetik varyantlar, gevresel kosullara bagli olarak bir popiilasyon i¢in faydali ya da
tehlikeli olabilir. Bu, tarihsel olarak yetersiz beslenen popiilasyonlarin neden aniden

siirsiz kalori aldiklarinda obez olduklarini agiklayabilir (53).
2.3.2. Viicut Agirhg Homeostazi

Termodinamik yasalarina dayanarak, viicut agirligi; besin alimi ve hareketin
kontrolii sayesinde degisebilecegi sOylenebilir. Fakat yag dokusu kiitlesini dengeleyen
biyolojik sistem, yemek yemeyi kismen biling-dis1 bir sekilde diizenleyerek, her iki
yonde de agirlik degisimine karsi direng gosterir. Bu nedenle kisa vadede, motive
olmus bir kisi yiyecek alimini azaltarak ve/veya enerji harcamalarini artirarak viicut
agirligini azaltabilir. Ancak nihayetinde biyolojik faktorler, sonrasinda birey kendi
eski baslangi¢ agirligina donene kadar daha fazla yemek i¢in giiclii, bilingsiz bir diirtii
olusturur. Diyet programlar1 sonrasi kisilerin tekrar viicut agirliginin artmasimin

altinda bu mekanizmanin yer aldig1 diisiiniilmektedir (54).

Agirligin yonetimi; nefes tutmaya benzemektedir, belirli bir siire kendimiz
hakim olsak da, nefes alma temel diirtiisii bilingli motivasyonun tizerinde bir kontrole
ve glice sahiptir. Bireylerin zaman i¢indeki agirlik degisimleri, gida alimimi ve enerji
harcamalarin1 izleme konusundaki bilingli yetenegini ¢ok asan, oldukcga istikrarli
olmay1 6nemseyen bir siiregtir. Merak edilen diger konu, yemek yeme temel
diirtiisiiniin altinda yatan néral devrelerin, agirhi@ini degistirmek isteyen kisilerin

bilingli aliskanlik degisimleriyle nasil etkilesime girdigidir (53).
2.3.3. Genetik Olmayan Evrim

Obezitenin kalitim derecesi % 70 - % 80 arasinda degismektedir. Bu degerler,
diyabet, kalp hastalig1 ve kanser dahil olmak iizere biyolojik bir temele sahip oldugu
kabul edilen ¢ogu hastaligin genetik kalitim derecesini agmaktadir (55). Obezite,
genetik ile tutarh olarak daha yiiksek kalitim derecesi olan nadir durumlardan biridir.
Evlat edinme c¢aligmalar1 aym1 zamanda genlerin obeziteye katkisim da
desteklemektedir: evlat edinilen ¢ocuklarin agirliklar: evlat edinen ebeveynleri yerine

biyolojik olanlarina daha ¢ok benzemektedir. Bununla birlikte, ¢alismalar obeziteyi
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tamamen genlere baglayamamaktadir. Uzun siire agliga ya da malniitrisyona maruz
kalan kisiler obez olamayacagindan, g¢evre (Oncelikle kalorilere serbest erigim)
muhtemelen genetik olarak egilimli olanlarin obez olma asamasini belirleyen bir

faktordiir (55, 56).

Obeziteden sorumlu tutulan genler giiniimiizde bir¢ok calismaya konu
olmaktadir. Fakat son yillarda kontrolsiiz bir bi¢imde artan ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ile
ilgili olarak ortaya yeni bir kavram atilmistir. Gebelik doneminde fetiisiin maruz
kaldig1 etmenler ile dogum sonrasindaki yillarda obezitenin ortaya c¢ikip
cikmayacagmin belirlenebilecegi iddia edilmektedir. Sosyoekonomik evrim
(patojenik yiikiin azalmasi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve asir1 beslenmenin artmas),
annelerin enerji kaynaklarinda (yani viicut kiitlesi ve yaglanma) birikimli artiglara ve
azalan enerji harcamasiyla birlikte metabolik kontroliin azalmasina neden olmustur.
Bu metabolik sonuglara sahip obez ve inaktif kadinlar, progresif olarak daha yiiksek
dogum agirligina sahip metabolik olarak tehlikeye girmis cocuklar dogurmustur.
Sonug olarak, insan enerji metabolizmasinin evrimi belirgin bigimde degismistir. Bu
durum “metabolik devrilme” olarak tanimlanmaktadir. Obez, inaktif, metabolik olarak
tehlikeli fenotiplerin siklig1, bu tip dogumlarla birlikte kiiresel popiilasyonda artmistir.
20. Yiizyilin sonlarma dogru, postprandiyal insiilin tepkisinin ¢ok yogun oldugu,
adiposit sayisinin ¢ok fazla oldugu ve hareketsizligin ¢ok belirgin oldugu yeni bir nesil
olusmustur. Genetik olmayan fakat gen¢ nesilde artmis olan obezite genetik olmayan

bu evrimsel mekanizmayla agiklanmaktadir (57).
2.3.4. Endokrin Nedenler

Viicut agirhigr artist ile adipoz dokuda hipertrofi, hiperplazi ve inflamasyon
olugsmaktadir. Bu semptomlar adipoz dokunun fizyolojik yapisinda ve adipokinlerin

sekresyonunda zaman i¢inde bir¢ok degisiklige yol acar.

Viicudumuzda beyaz, bej ve kahverengi olmak iizere 3 tip yag dokusu
bulunmaktadir. Kahverengi yag dokusu enerjinin harcanmasinda; beyaz yag dokusu
ise enerji depolanmasinda rol alir. Bej ise kahverengi kadar olmasa da kisitli miktarda
termojenik etkisi olan, yani enerji harcayabilen bir yag dokusudur. Beyaz ve bej yag
dokusu, esas olarak deri altinda bulunsa da, merkezi i¢ organlar, mide, kalp, pankreas,

karaciger ve iskelet kaslarinda depolanabilmektedir. Deri alt1 disindaki lokasyonlarda
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depolanan adipoz doku diisiik dereceli inflamasyona, insiilin direncine ve bazi

metabolik komplikasyonlara neden olmaktadir.
Beyaz dokuda olusan inflamasyon nedeniyle adipositler;

e Ostrojen,

e Adiponektin,

e Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 ve baglayici proteini (IGF-1 ve IGFBP),

e C-reaktif protein (CRP),

e Serbest yag asitleri (SYA etkisi ile; adenozin, prostaglandinler ve laktat),

e Interldkin (IL)-6 ve IL-8,

e Leptin,

e Tiimor nekroz faktori alfa (TNF-a),

e Anjiotensinojen, anjiotensin-II

e Retinol gibi 6nemli metabolik role sahip faktérlerin de iginde bulundugu
yaklagik 20 faktor salgilar. Bu faktorler obezite sonrasi aciga ¢ikan

inflamasyon ve diger semptomlarla yakindan iligkilidir.

Kahverengi yag dokusu, “Uncoupling protein 1” (UCP 1) olarak bilinen bir
protein kodlamaktadir. Bu protein enerji harcanmasimi saglar. Son donemdeki
caligmalarda kahverengi ve beyaz yag dokusu arasindaki iliskiye yonelik bulgular
hizla artmaktadir. Leptin ve insiilin, viicuttaki yaglanma diizeyinin ve bdlgelerinin
detaylarint beyne iletmektedir. Daha sonra beyin néral yolla sinyaller ileterek beyaz
yag dokusunun kahverengi yaga donilismesini saglamakta ve enerji harcamasini
artirmaktadir. Eger bdyle bir duruma ihtiyac yok ise insiilin ve leptin hormonlarinin
aktivitelerini inhibe ederek viicuttaki fazla yaglarin yakilmasini durduran, fosfataz
olarak bilinen engelleyici bir grup enzimin devreye girmesini saglamaktadir. Bu

sekilde viicudun enerji ve agirlik homeostazi saglanmaktadir (58).

Yapilan bir ¢alismada (58) laboratuvar farelerinde bu iki enzimin kismi
blokesiyle birlikte yiiksek yag iceren, viicut agirligi artisina sebep olacak diizeyde
yiiksek enerjili bir diyet tiikettirilmistir. Sonuglara bakildiginda; farelerin ne kadar
yediklerinin bir 6nemi olmadan obezite ve tip 2 diyabetin gelisimine sebep olacak

derecedeki diyete, anlamli olarak direngli hale geldikleri gézlemlenmistir. Calismanin
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bir sonraki ayaginda ise bu iki enzimin aktivitelerini yavaslatici bir ilacin gelistirilmesi

ile obezite tedavisinde etkin bir ilag tiretimi hedeflendigi bildirilmistir (58).

Besin alim1 ve viicut agirligi, birbiriyle iliskili bir geri besleme dongiisii
tarafindan kontrol edilmektedir (56). Yag dokusu ve bagirsak birincil olmak iizere kisa
ve uzun vadeli sistemleri olusturan ¢ok sayida dokudan gelen sinyaller, ilgili beyin
merkezlerine giderek bir geri-besleme sistemi olusturur. Noral yollar ile iletilen
cevaplar dogrultusunda gesitli besin alimi ve metabolizmasi kontrol edilmektedir.
Yiyecek alimini kontrol eden ndral yolaklarin tanimlanmasinda 6nemli ilerleme
kaydedilmesine ragmen, enerji harcamasini diizenleyen sistemler ve yag — glikoz

metabolizmasi1 hakkinda bilgilerimiz yetersizdir (59).
2.3.5. Gastrointestinal Sistem ve Hormonlar

Yasamsal olaylarin devami igin gereken enerjiyi karsilayacak yakit bulma
ihtiyaci, tim canli organizmalarin biyolojisinde hayati bir 6neme sahiptir. Hayatta
kalabilmek ig¢in biitiin canlilar enerjiye gereksinim duyarlar. Viicudumuzun hassas
enerji dengesini koruyabilmek i¢in hormonlarimiz tarafindan kontrol edilen karmagik

bir sisteminin bulunmasi hi¢ de sasirtict degildir.

Diyet ile birlikte viicut agirhgr kaybedildiginde de hormon seviyeleri
degismektedir. Beslenme aligkanliklarini degistirmek icin harcanan efor, diisen viicut

agirhigini koruyabilmek i¢in de elzemdir.

Obezite olusumu, bagirsak mikrobiyotasi, aglik-tokluk regiilasyonu, hormonlar
ve bagirsak-beyin aksi ile yakindan iliskilidir. Bagirsak-beyin aksi, besinlerin
tiiketimi, sindirilmesi ve gastrointestinal emilimini belirler. Ayni1 zamanda hormonal
olarak  aclik-tokluk  yanmitlarim1  diizenleyerek, enerjinin  yOnetiminden
(depolanma/harcanma) sorumludur. Agirlik yonetimindeki bazi 6nemli hormonlar

asagida agiklanmistir (60).

e Leptin: Giiglii bir istah engelleyici hormondur ve yag hiicrelerinde tiretilir.
Yag hiicresi sayis1 ve hipertrofisi arttikca, viicut daha fazla leptin iiretir.
Daha fazla leptin iiretimi sonucu obez bireylerde leptin direnci olusmakta
ve istah mekanizmasinin bozulmasi sonucu yag kaybini imkansiz hale

getirmektedir.
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e Peptid YY, GLP-1 (glukagon-benzeri peptid 1): Bu hormonlar ince
bagirsagin son bdlgesinde iiretilmekte ve tokluk hissinin olusumundan
sorumludur.

e Kolesistokinin: Ince bagirsakta iiretilen bu hormon, besin tiiketimine bagl
olarak tokluk hissi olusturur. Oldukga gii¢lii bir istah inhibe edicidir (61).

e Insiilin-benzeri peptid 5 (ILP-5): Hakkinda cok fazla bilgiye sahip
olunmayan bir hormondur. Kalin bagirsakta {iretilmekte ve aglik hissini
tetikledigi diistiniilmektedir.

e Amilin, insiilin ve pankreas polipeptid: Pankreastan salgilanmaktadir. Kan
yoluyla beyne ulasan insiilin; “Metabolik enerji yeterlidir.” Mesajini verir
ve aclik hissinin azalmasimi saglar. Aym1 zamanda kan glikozu
yiikseldiginde perifer doku hiicrelerine kandan glikoz gecisini saglayarak
hiicrelerin enerji ihtiyacin1 karsilar. Yiiksek insiilin salgilanmasi bir siire
sonra insiilin hassasiyetini azaltarak “insiilin direnci” denilen semptoma
yol agar. Obezlerde insiilin direncine siklikla rastlanir. Amilin, pankreasta
beta hiicreleri tarafindan tiretilir ve besin alimini sinirlandirir.

e Ghrelin: Mideden salgilanan bu hormon, kan yoluyla beyne ulasir. Beynin
denge ve kontrol merkezi olan hipotalamusta aclik hissinin olusmasini
saglayan noronlarin aktivitesini arttirir ve tokluk hissini olusturan
hiicrelerin aktivitesini inhibe eder. Gastrik hacmin doluluk seviyesine gore

ghrelin sekresyonu kontrol edilmektedir.
2.3.6. Uyku Diizeni

Obezite konusunda uyku diizeni ve uyku esnasindaki rejenerasyon ve mediator
hormonlarin salinimina mutlaka deginilmelidir. Uyku diizensizligi/eksik-yetersiz
uyku obezite gelisimini hizlandirmaktadir. Yapilan bazi ¢alismalar bu iliskiyi agikca
ortaya koymaktadir. Uyku eksikligi olusturulan bazi kisilerde obez olma riski ciddi
olarak artmis, insiilin hassasiyetlerinde ise azalma saptanmistir. Hafta i¢i gilinlerde
sadece 30 dakika gibi kisa bir siire dahi olsa az uyumak, uzun vadede viicut agirligi ve

metabolizmada anlaml degisiklikler yaratmaktadir (62).

Asir1 besin enerjisi alimi ve hareketsiz yasam tarzi, asir1 viicut agirhg ve

obezite vakalarinin ¢ogunu olustursa da birgok tibbi hastaligin ve bu hastaliklarin ilag
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tedavisinin obezite riskini artirabilecegini kabul etmek onemlidir. Noro-endokrin
obezitenin nedenleri arasinda hipotiroidizm, cushing sendromu, bilylime hormonu
eksikligi, hipogonadizm ve polikistik over sendromu sayilabilir. Duygusal yeme

bozukluklari, 6zellikle gece yeme sendromu obeziteye neden olur (63).

Obezite, psikiyatrik bir bozukluk olarak kabul edilmez, ancak depresyon gibi
psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda obezite riski artar. viicut agirlig1 artisina neden
olabilecek ilaglar arasinda antidepresanlar, antidiyabetik ilaglar, antikonviilsanlar,
antipsikotik, beta-bloker ilaglar ve steroid hormonlar1 bulunur. Sigaranin birakilmasi

da viicut agirhigr artisi ile iligkilidir (63).

Yukarida bahsedilen metabolik nedenler dislandiginda, obezitenin temel
nedeni, tiiketilen ve harcanan enerji arasindaki dengesizliktir. Obezite igin giiniimiizde
en gegerli yaklasimlardan biri; fiziksel egzersizle giliglendirilen ve davranisci terapi ile

desteklenen saglikli bir diyet tedavisidir (5).
2.4. Obeziteye Bagh Komplikasyonlar

Fazla kilo ve obezite prevalansinin yiiksek olmasi, niifusun sagligi, psiko-
sosyal islevsellik, bireyler ve aileler i¢in yasam Kkalitesinin yani sira devletlerin

ekonomik istikrari izerinde olumsuz bir etkiye sahiptir.
2.4.1. Tibbi Riskler

Asir1 viicut agirligt ve obezite ile artmis morbidite ve mortalite arasindaki
iliskiler agik bir sekilde ortaya konmustur (64). Asir1 viicut agirh@i ve obezite,
kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, metabolik sendrom,
safra kesesi taglari, osteoartrit, uyku apnesi ve bazi kanser formlariyla
iliskilendirilmistir. Bu komorbidite durumlarinin olusma riski, BKI ile pozitif olarak
iligkilidir. Karin veya visseral yag miktar1 bir endise kaynagidir. Alan ve arkadaslari
(65), fazla kilolu ve obezlerde yaygin kronik hastaliklarin gelisim iliskisini belirlemek
tizere 10 yillik bir slire boyunca Hemsireler Saglik Calismasi'ndaki kadinlar1 ve Saglik
Profesyonelleri Izleme Calismasi'ndaki erkekleri takip etmistir. Saglikli BKI 18.9-24.9
araliginda olan es cinsiyetli akranlartyla karsilastirildiginda, BKI degeri 35 veya daha
iistli olan katilimcilarin diyabet gelistirme olasilig1 20 kat, kalp hastalig1 veya inme

gelisme olasilig1 2 Kat, hipertansiyon gelisme riski 2,5 Kat, safra taslar1 olusumu 3 Kat,
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kolon kanseri gelisme riski ise 1,5 kat daha fazla olarak saptanmistir (65). Obeziteye
eslik eden hastaliklar ve obezitenin komplikasyonlar1 Tablo 2.2.’de goriilmektedir

(66).
Tablo 2.2. Obeziteye eslik eden hastaliklar ve komplikasyonlar.

Organ/Sistem Hastalik ve Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler Koroner kalp hastaliklari, hipertansiyon ve inme, ven trombozu

Solunum Primer alveoler hipoventilasyon, obstriiktif uyku apnesi, dispne,
horlama

Meme Meme CA, jinekomasti

Genito-iiriner Stres inkontinansi, fertilite azalmasi, sperm/yumurta kalitesinde
diistis, gebelik komplikasyonlari, iriner taglar

Ortopedik Osteoartrit, diiz tabanlik

Norolojik Sinir sikigmalari, siyatalji, fibromiyalji

Gastro-intestinal Hiatus hernisi ve reflii, akole bagli olmayan yagl karaciger, safra
taslar1, kolerektal kanser, hemoroid, konstipasyon, diyare,
bozulmus bagirsak florasi, emilim bozukluklari

Endokrin Tip 2 diyabet, dislipidemi, instilin direnci, polikistik over
sendromu

Diger Ameliyat riskinde artis, kronik iltihabi reaksiyon (CRP
yliksekligi)

Ayrica, agir1 viicut agirligi ve obezitenin uzun émiir iizerinde olumsuz bir etkisi
oldugu gosterilmistir (65). BKI degeri 25 veya iizerine ¢iktiginda genel mortalite
artmakta ve BK1 30'u astiginda mortalitede daha da garpici artislar goriilmektedir (65).
Olshansky ve arkadaslari, obez/fazla kilolu bireylerde toplam yasam siiresinin %30 ila
%75 oraninda kayba ugradigini tahmin etmislerdir (67). Yasam beklentisindeki bu
azalma, dikkatten kagmasina ragmen, kaza sonucu Oliimlerin olumsuz etkilerinden
daha biiyiiktiir. Peeters ve arkadaslari, Framingham Kalp Calismasi'na katilan fazla
kilolu katilimcilarda 40 yasinda, yasam beklentisinde 6-7 yillik bir disiis oldugunu
tahmin etmislerdir (68).
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2.4.2. Psikososyal Riskler

Asir1 viicut agirligl ve obezite yasam kalitesini olumsuz yonde etkiler. Fazla
kilo ve obezite; yiiksek kaygi, depresyon ve diisiik 6zgiiven gibi psikolojik problemlere
katkida bulunabilecek sosyal ve toplumsal bir damgalama olusturmaktadir (69). Fazla
kilolu ve obez bireyler, kamuya acgik yerlerde giiliing olduklarini ve komik
bulunduklarini hissetmektedir. Son yillarda yayginlasan sosyal medya kullanimi ile
fazla kilolu/obez kisilere yonelik sakalar ve asagilayici portreler popiilerlik kazanmis

ve yayginlagsmistir (70).

Obezitenin olumsuz sosyal sonuglari ve bireylerin zihinsel saglig1 tizerindeki
potansiyel etkileri hakkindaki endiselere ek olarak, son zamanlarda obezitenin artan
prevalansi ile bu popiilasyonda depresyon artisi arasinda bir baglanti olup olmadigi
sorusuna arastirmacilarin ilgisi artmaktadir. McEIroy ve arkadaslar1 (71), obezitenin
duygu durum bozukluklar1 ile birlikteliginin nedenlerini incelemek i¢in son 35 yili
iceren kapsamli bir literatiir taramasi gergeklestirmistir. Bazi duygu durum bozuklugu
tirlerinin obezite ile iligkili goriindiigiinii, baz1 alt tiirlerinin ise bedensel zayiflikla
iligkili oldugunu bulmuslardir (71). Obezite ile iliskili alt tiir mental bozukluklar
arasinda ¢ocukluk veya ergen baslangicli major depresif bozukluk, atipik 6zelliklere
sahip major depresif bozukluk ve visseral yag birikimi ile iligskili olan
hiperkortizolemili major depresif bozukluk bulunmaktadir. Toplumdaki obez kisilerin
¢ogunun duygu durum bozuklugu bulunmamasina ragmen, tedavi isteyen ve 6zellikle
morbid obeziteye sahip kisilerde mental rahatsizliklar, toplumdaki kontrol bireylerine

kiyasla 2-3 kat daha fazla saptanmistir (71).

Obezite ayrica diger zihinsel bozukluklarla da iliskilidir. Depresyon ve diger
mental hastaliklar, yanlis beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite eksikligi ve ilaglara

bagimlilik ile iligkilendirilmesi yoluyla obeziteye katkida bulunur (72).

Mevcut durumda, artan sayida kiside hem obezite hem de depresyon
gelismektedir. Depresyonun viicut agirligi artisina  ve sismanlhiga katkida
bulunabilece§i makul mekanizmalar ve ayrica obezitenin depresyona katkida
bulunabilecegi mekanizmalar vardir. Dislik egitim seviyeleri, yoksulluk, gida
giivenliginde eksiklikler ve baz kiiltiirel inanglar obezite ile tutarh bir sekilde iliskili

gibi gorlinmektedir ve bunlar hem depresyona hem de viicut agirlig1 artisina katkida



20

bulunabilecek beslenme ve fiziksel aktivite davranislarinin moderatdrleri olabilir (73).
Bu faktorlerin iliskisi cinsiyet ve yasa gore gozlenen farkliliklarla daha da karmagsik

hale gelmektedir.

Viicut agirligr kaybi, obezite ile iliskili tibbi ve psikolojik komplikasyonlari
hafifletmektedir; hatta, saglik agisindan en iyi faydayi, orta diizeyde olan 5-7 kg
kayiplar saglamaktadir. Bu yiizden genel tavsiye, sagligi gelistirmek i¢in kisinin
elinden geleni uygulamasidir. Saglikli bir diyet uygulamak, diizenli fiziksel bir aktivite
programina baglamak ve viicut agirligini "normallestirmek" zorunda kalmadan sagligi

gelistirmek icin gerektigi kadar viicut agirliginin azaltilmasi dnerilmektedir (63).
2.5. Egzersiz ve Diyet Uygulamalarimin Obezite Yonetimindeki Rolii

Viicut agirligi kaybr siirecinde, bilinenin aksine yag dokusu enerji veya 1siya
dontismemektedir. Biyokimyasal olarak boyle bir durum s6z konusu degildir. Diyetle
alinan asir1 protein ve karbonhidrat, karacigerde trigliserit molekiillerine dontistiirtiliir
ve adipoz doku hiicrelerinde depolanir. Alinan fazla diyet yag: ise daha kolay bir
islemle sadece esterlesir ve lipogenezle daha biiyiik yag molekiilleri halinde depolanir.
Yagsiz kiitleyi koruyarak zayiflamak isteyen bireyler, biyokimyasal olarak,

adipositlerinde depolanan trigliseritleri metabolize etmeye ¢aligmaktadir.

Viicut agirligi kaybi olarak degerlendirildiginde, kisilerin beslenme programi
da hesaplamalara dahil edilmektedir. Karisik diyet tiiketen (solunum orani1 (RQ) =0,8),
ortalama olarak 70 kg agirligindaki bir kisi her dakikada 12 nefes ile yaklasik 200 ml
COz verir (74). Bu da yaklasik 8,9 mg karbon atomu demektir. Uykuda gegirilen,
dinlenme esnasinda veya DMH hizinin iki katin1 harcayacak kadar hafif aktivite
yapilan her 8 saatlik siirecler i¢in kisi toplamda 0,74 kg karbondioksit {iretir. Bu da
yaklagik 203 g karbon atomunu viicuttan kaybetmek demektir. Karsilagtirma
yapabilmek i¢in, 500 g siikroz (Ci12H22011), 2000 kkal saglar ve 210 g karbon
icermektedir. Dinlenik metabolik hizin 7 kati enerji harcamasi saglayan 1 saatlik
tempolu kosu, 1 saatlik dinlenme durumunda harcanan karbon miktarina ek olarak 39
gr karbon harcatabilmektedir. Bu miktar, 100 g’lik kii¢iik bir ¢orekten ya da ekmekten
kolaylikla alinabilir. Bu ylizden agirlik kaybi hedeflendiginde egzersiz ile yaratilan
enerji agigini, besinlerle doldurmamak Onemlidir. Viicut agirhigr  kaybi

hedeflendiginde “az ye — hareketi artir” ilkesinin gecerli oldugu bir kez daha
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dogrulanmigtir. Bu ¢aligmanin sonucunda, zayiflama i¢in kilit organin akciger oldugu

ve yag dokusundaki karbon molekiillerinin aktive edilmesi gerektigi belirtilmistir (75).

Diyet miidahalesi, viicut agirlig1 kaybi tedavisinin temel tasidir. Viicut agirlig
kayb1 icin Onerilen diyet rejimlerinin ¢ogu, enerji igerigine ve makro besin
kompozisyonuna odaklanir. Diyet rejimlerinin etkinligini belirleyen enerji igerigidir.
NIH tarafindan yayinlanan obezite tedavi kilavuzlari, fazla kilolu veya 1. derece
obeziteye sahip olan kisilerin enerji alimin1 500 kkal/giin azaltmasi gerektigini
onermektedir. 2. ve 3. derece obeziteye sahip kisiler i¢in, 500-1000 kkal/giin diisiis
planlanabilmektedir. Enerji aliminda giinde 500 kkal’lik bir azalma ile haftada 0,5
kg'lik bir viicut agirlig1 kaybi saglanabilir (46, 76).

Genel olarak, fazla kilolu veya obez kisilerin tedavisinde kullanilan dort farkli
tip diyet rejimi vardir (Tablo 2.3.). Disiik kalorili diyetler; toplam enerjisi 800-1500
arasinda olan beslenme programlarini ifade ederken, ¢ok diisiik kalorili diyetler giinliik
800 kaloriden daha az enerjiye sahiptir (77). Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve Diyabet
Dernegi (American Diabetes Association - ADA) enerji dagiliminin % 55- 60’inin
karbonhidratlar, % 25-30’unun yaglar ve % 15-20’sinin proteinler seklinde olmasini

onermektedir (78). Doymus yag aliminin ise %10 ile sinirlandirilmasi 6nerilmektedir.

Zayiflama siirecinde negatif enerji dengesi ile kas dokusunda ve hayati
sistemlerde fonksiyon kaybi olmadan yag depolarinin azalmasi hedeflenir (79).
Bununla beraber diisiik fiziksel aktiviteye sahip/sedanter ve diisiik/cok diisiik kalorili
diyet uygulayan kisilerde kas kaybi da goriiliirken, bu durum metabolik hizda diisiise
neden olarak viicut agirlig1 kaybini zorlastirmaktadir (80).

Ideal tedavi yontemi kisinin sagligina zarar vermeden, uygulanabilirligi kolay,
zorlayict olmayan ve bireyin gilinliik yasantisina uygun diyet programlarinin
planlanmasidir. Ik asamada bireyin giinliik enerji alimi, aliskanliklari ve aktivite
diizeyi degerlendirildikten sonra ihtiya¢ duyulan giinliik enerji miktar1 hesaplanir. Bu
deger iizerinden uygun bir azaltma yapilir ve uygulanacak diyet programinin yaklasik
enerji miktar1 saptanmig olur. Diyet tedavisi uygulanirken sagliksiz/tek yonli
beslenme tiplerinden ve dengesiz igerik dagilimlarindan uzak durulmasi gerekir.
Saglikli, yeterli ve dengeli beslenme programlari, agirlik kaybinin kontrollii olmasi,

hedeflenen yag kaybini saglamak ve kas dokusunu koruyabilmek i¢in O6nemlidir.
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Hazirlanan diyet programi; metabolik ihtiyaclar1 karsilamali, protein, karbonhidrat,
yag, mineral ve vitaminler acisindan dengeli ve tam olmalidir. Istenilen viicut
agirh@ina ulastiktan sonra, tiiketilen enerji miktar1 ve harcanan enerji arasindaki

dengeyi saglamak i¢in alim kademeli olarak arttirilabilir (63, 77, 81).

Tablo 2.3. Farkli diyet tiirlerinin agirlik kaybi konusunda degerlendirilmesi.

Diyet Giinliik enerji / Ortalama Avantajlari Dezavantajlari
programi icerik VA kaybi
Diisiik 800-1500 kkal 3-12 ayda Kan sekerinde, Uzun vadede uyum
kalori %55-60 CHO -% 10 TG, LDL, kan zor

(yuksek lif, diisiik GI) basincinda azalma

<% 30 yag
Diisiik yag 1000-1500 kkal 2-12 ayda Kan sekerinde, Daha lezzetsiz

% 20-25 yag -%5 LDL, kan besinler, hizli

basincinda azalma  sindirim ve hizli
acitkma, TG’de artig

Diisiik 1000-1500 kkal 2-12 ayda Diisiik yagh Karbonhidrat alimi
CHO 60-150 g CHO %5 diyetlere gore <50 g/giin oldugunda
<60 g (¢ok diisiik daha hizli viicut ketozis
CHO) agirligi kaybu.
Kan sekeri, TG,
LDL, kan
basincinda diisme
Cok diisiik  200-800 kkal 2-8 haftada Hizli ve dengesiz  Elektrolit
kalori %55-60 CHO -% 10 viicut agirlig dengesizligi,
(yliksek lif, diisiik GI) kayb1 hipotansiyon, safra
<% 30 yag kesesi taslari, tibbi

gbzetim ihtiyaci
VA: Viicut agirhigi, Gl: Glisemik indeks, CHO: Karbonhidrat, TG: Trigliserit, LDL: Diisiik yogunluklu

lipoprotein

Kalori tiiketimi ayni olmasina ragmen, zaman icinde fiziksel aktivite
diizeyindeki azalma, diger bir deyisle sedanter yasam obezitenin nedenlerindendir.
Giinliik aktivitenin disinda; diizenli egzersiz yapiyor olmak, enerji harcamasini
artirmasinin yaninda, genel sagligin gelistirilmesini de saglamaktadir (82). Fakat
agirlik kaybi hedeflendiginde herhangi bir enerji kisitlamasi olmaksizin sadece

egzersiz yapmak ya da fiziksel aktiviteyi artirmak, bu konuda yeterli olmamaktadir

(8).
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Agirlik yonetimi ve kas dokusunun korunumu i¢in birgok farkli antrenman tiirii
uygulanabilmektedir. Direng egzersizi, aerobik egzersizler veya farkli tiirlerin
kombinasyonlarinin etkileri halen arastirilmaktadir. Egzersiz programlarinin 5 6gesi;
egzersiz tipi, siddeti, sikligi, siiresi ve gelisimdir. Sedanter kisilerin egzersiz
adaptasyonu gelistirebilmeleri belirli bir siire gerektirmektedir. Egzersiz sikligi,
kisinin antrenman ge¢misine ve fiziksel uygunluk diizeyine baglhidir. Genelde inaktif
bireylerin egzersize baslama siklig1 haftada 1-3 giin olarak planlanir. Daha sonra
fiziksel uygunluk diizeyi arttikca antrenman sikliginin 3-5 giine c¢ikarilabilecegi
onerilmektedir. Egzersiz siiresi, yine kisilerin mevcut durumuna gore daha kisa
zamanli baslatilip adaptasyonla birlikte daha uzun siirelere ¢ikarilmaktadir. Egzersizin
siddeti, kisaca antrenmanin kisideki yiikii olarak tanimlanmaktadir. Siddeti 6lgmek
icin VO, max degeri kullanmlmaktadir. Inaktif kisilerde baslangic olarak VO2 max
diizeyinin %50-60’1 kadar yiik olusturan egzersizler onerilmektedir. Egzersiz tipi/tiiri,
aerobik, ananerobik, diren¢ egzersizlerinden hangisinin uygulanacagini belirlemektir.
Gelisim ise uygulanan programin diizenli olarak testler ile kontrol edilmesini ifade
etmektedir. Bu testler ile program basinda hedeflenen ilerlemenin saglanma diizeyi
teyit edilir. Bu 5 6ge, diizenli antrenman yaptikg¢a gelisir ve kisi antrenmana adapte

olur.

Farkl1 egzersiz tiirlerinin viicut kompozisyonu iizerindeki etkilerini arastiran
bir ¢alismada; maksimum kalp atim hizinin %70-75’inde bisikletle 30-50 dk aerobik
egzersiz ve maksimal agirligin %70-75’inde 8-10 tekrarli 2-4 set direng egzersizi
yaptirilan  iki grup karsilagtirilmustir (83). Her iki egzersiz tiirliniin  viicut
kompozisyonunu degistirdigi, yag kaybinda etkili oldugu, fakat kas kiitlesi artisinda
direng egzersizlerinin daha etkili oldugu saptanmistir (83). Farkli egzersiz tiirlerinin

viicut agirligi tizerine etkisi asagida 6zetlenmistir (Tablo 2.4.) (48).
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Tablo 2.4. Farkli egzersiz tiirlerinin viicut agirhigi kaybina etkilerinin
degerlendirilmesi.

Egzersiz Tiirii Ortalama VA Farki Anlamh Basari Diizeyi*
Yiriyiasy 000 O0-lkg  Disik

Aerobik § 0-2 kg Yiiksek hacimde miimkiin

Direng ¥ 0 kg Diistik

Direnc¢+Aerobik 0-2 kg Yiiksek hacimde miimkiin

VA: Viicut agirligi *Anlamh Bagar1 Diizeyi: Viicut agirhginda minimum %5’lik bir kayip olarak
tanimlanmaktadir. § Yiriiylis: Adimsayar ile giinlik 8000-10000 adim atilmasi. § Aerobik egzersiz:
Haftada 150 dk orta siddetli veya 75 dk yiiksek siddetli egzersiz. T Direng egzersizi: Haftada 2-3 kez,
en az 6 biiylik kas grubunu ¢aligtiran, 10-15 tekrarli en az 1 setlik egzersiz (84).

2.5.1. Viicut Kompozisyonu Uzerine Etkileri

Viicut agirligr yonetiminde beslenme, fiziksel aktivite diizeyi, endokrin sistem
ve istah gibi farkli mekanizmalar rol almaktadir. Agirlik artisi; inaktivite ve koti
beslenme aligkanliklarinin  birlesmesiyle pozitif —enerji dengesi  sonucu

gerceklesmektedir (85).

Obezite tedavisinde asil amag negatif enerji dengesi olusturabilmektir. Fakat
agirlik kaybr hedeflendiginde tek basina egzersiz yeterli olmamaktadir. Giiniimiizde

en gecerli yontem olarak diyet ve egzersiz kombinasyonlar1 kullanilmaktadir.

Obezite yoOnetiminde yalnizca yag dokusu degil, yagsiz viicut kiitlesi de
onemlidir. Obez insanlar viicut agirligini azalttiklarinda, enerji harcamalart viicut
agirhigr degisikliklerine orantisiz olarak azalmaktadir. “Zayiflatilmig obez” bireyler,
gecmiste obez olmayan ayni agirliktaki bireylerden giinliikk olarak daha az enerji
harcarlar. Viicut agirligini azaltan kisilerde kas kayb1 da bu zayiflama siirecine eslik
etmekte ve metabolik hiz diismektedir. Bireylerin, zayiflama sonrast diisiik
agirliklarini korumak igin ayni viicut agirhigindaki zayif bireylere gore daha az enerji
almalar1 gerekmektedir. Bu dezavantaj 6zellikle azalmis leptin seviyeleriyle aktive
edildigi bir zamanda meydana geldigi gibi, diyet sonras1 yiiksek miktarda viicut

agirhigi artisina da katkida bulunur.

Obezite tedavisine iliskin literatiirde, viicut agirhigr kaybi {lizerinde diyet

programlarinin egzersize gore daha efektif oldugu goriilmektedir (5, 86). Bu konuda
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Amerikan Klinik Beslenme dergisinde 2019°da yayinlanan biiyiik ¢apl bir caligmada
(87) herhangi bir besin kisitlamasina gitmeden sadece egzersizle viicut agirligini
azaltabilecegini diisiinen fazla kilolu ve sedanter 171 kisi takip edilmistir.
Katilimcilarin dinlenik metabolik hizlari, aglik diizeyleri, aecrobik kondisyon ve enerji
harcamalar1 degerlendirilerek, giinlilk besin alim1 ve enerji dengeleri saptanmustir.
Katilimcilar miidahale edilmeyen bir kontrol grubu ve farkli diizeyde iki egzersiz
grubu olarak ayrilmistir. Egzersiz gruplarina, haftada yaklasik 700 ve 1700 kalori
harcayacak sekilde bisiklet egzersizleri yaptirilmistir. Katilimcilarin  beslenme
rutinlerinde herhangi bir kisitlama uygulanmamistir. Her iki grup 6 ay boyunca takip
edilmistir. Sonu¢ olarak beklenen ve hesaplanan viicut agirligi kayiplart her iki
egzersiz grubunda da yakalanamamistir. Diisiik egzersiz grubundakilerin yaklasik {icte
ikisi ve yiiksek egzersiz grubundakilerin %90'1 beklenenden daha az viicut agirligi
kaybetmistir. Kalori hesaplarina gore diisiik egzersiz grubu ortalama giinliikk olarak
fazladan 90, yiiksek egzersiz grubu ise 125 kkal tiiketmistir. Beklenilen viicut agirligi
kaybinin olusmamasinin sebebinin, egzersiz yapan kisilerin psikolojik olarak
rahatlamas1 ve alinacak kalorilerin telafi edildigine dair diisiinceleridir. Bu kaloriler
ise giinliik olarak ¢ok az olmasina ragmen, kisiler egzersiz yaptiklari i¢in her giin
kendilerine fazladan birkag atistirmalik ya da kurabiye benzeri tiriinleri tiikketmeye izin

vermislerdir (87).

Yapilan bagka bir ¢alismada, enerji kisitlamasinin olmadig1 obez bireylerin;
aerobik egzersiz, direngli egzersiz ve kombine aerobik + direngli egzersizlerine verdigi
yanitlar incelenmistir. Aerobik egzersizin yag dokusunda azalmaya yol ag¢tig1, aerobik
egzersize direng egzersizi eklenmesinin bolgesel ve toplam yagsiz viicut kiitlesi

artisinda daha etkili oldugu goriilmiistiir (88).

Diyet programi uygulanmaksizin direng egzersizlerinin yag dokusunda kayip
olusturdugu ve yagsiz dokuyu korudugu bulunmustur (89). Herhangi bir diyet
kisitlamasi olmadan, sadece direng egzersizi sonucu agirlik kaybi azdir ve Klinik olarak

anlamli diizeylere ulasmamaktadir (80).

Bagka bir ¢caligmada (90), 10 hafta boyunca sadece aerobik egzersiz yaptirilan
sedanter bireylerde, fiziksel uygunluk bilesenlerinden sadece esneklik iizerinde pozitif

degisiklik saptanmis, viicut kompozisyonu, viicut agirligi ve kan parametreleri
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tizerinde anlamli bir farklilik bulunmamistir. Yine enerji kisitlamasinin olmadigs; 8
hafta boyunca haftada 4 kez 60 dk bisiklet egzersizi yaptirilan sedanter bireylerde VO2
maks (maksimal O tiiketimi) degerleri anlamli diizeyde artmistir. Fakat bu artisa
ragmen tek basina egzersiz uygulamasi, her iki cinsiyette de viicut kompozisyonunda

anlamli bir degisiklige yol agmamustir (91).

Hagan ve arkadaslarinin (92) ¢alismasinda; 12 haftalik siirecte takip edilen
katilimcilarin; sadece diyet ile toplam viicut agirhginda %5,5, egzersiz ile %0,6 ve
diyet + egzersiz ile %7,5 agirlik kaybettigi gosterilmistir. Bagka bir ¢alismada ise (20);
diyet ve egzersizle ortalama 7,6 kg kayip gézlenmis; diyet programi olmaksizin sadece
egzersiz ile ayn1 oranda bir agirlik kaybinin saglanabilmesi i¢in giinde ortalama 115,7

dk egzersiz yapilmasi gerektigi belirtilmistir.

Ozellikle hizl1 ve fazla viicut agirlig1 kaybedebilmek icin uygulanan ¢ok diisiik
kalorili diyet programlariin viicut kompozisyonuna olumsuz etkilerinden biri yag
kiitlesiyle beraber yagsiz viicut kiitlesinin de kaybina yol agmasidir. Yagsiz viicut
kiitlesinin azalmas1 ise giinliik toplam enerji harcamasinin 6nemli bir bolimiini
olusturan dinlenik metaboliz hizin diisiisiine sebep olarak uzun dénemde viicut agirligi
kaybetme hizin1 ve miktarini azaltmaktadir. Oysa diyet programiyla beraber egzersiz
yapilmasi yagsiz viicut kiitlesinin korunmasini saglayarak DMH’1n da korunmasini
hedefler. Fiziksel aktivite, enerji dengesinin 6nemli bir bilesenidir. Fiziksel aktivitenin
yeterli siddetinde ve sikhiginda, viicut agirligi ve kompozisyonu degismektedir.
Diizenli egzersiz, yagsiz viicut dokusunu koruyarak/artirarak DMH iizerindeki
fizyolojik siiregleri degistirmektedir (19). Boylelikle diizenli fiziksel aktivitenin varligi

ile DMH artar, total enerji harcamasina 6nemli katkilarda bulunur.

Cok sayida galismada, diyet ve egzersizin viicut kompozisyonu ve dinlenik
metabolik hiz1 tizerindeki etkilerini incelenmistir (35, 86, 91, 93). Bu c¢alismalarin
hipotezi, diyet ve egzersizin kombine uygulanmasinin yag kaybini hizlandiracag,
yagsiz viicut dokusunu koruyacagi ve dinlenik metabolik hizdaki diisiisiin; sadece
diyet kisitlamasia nazaran daha fazla onlenebilecegidir. Bununla birlikte, diyet ve

egzersizin en uygun kombinasyonu hala belirsizdir.

Zayiflama siirecinde, yag kaybina eslik eden yagsiz doku kaybi sikga

gozlemlenmektedir. Yagsiz viicut dokusunun kaybedilmesi durumunda ilerleyen
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donemde viicut agirligi kaybini yavaslatabilecegi/durdurabilecegi diisiiniilmektedir
(80). Biiyiik hacimde aerobik egzersizin ¢ok disiik kalorili bir diyetle
birlestirilmesinin, énemli Olgiide viicut agirhigi kaybma neden olmasi da dinlenik

metabolik hizin diismesine yol agabilecegi belirtilmektedir (35).

Iyi planlanmus bir egzersiz programi, saglikli bir diyetle birlikte, yag ve viicut
agirhigi kaybinda iyi bir aractir. Agirlik kaybinin devamliliginin saglanabilmesi igin
koruma programlarinda mutlaka yer almalidir (7). 2006 yilindaki Cochrane
derlemesinde, obezlerde egzersizin viicut agirhigi kaybinda etkili oldugu, kilo kaybinin
olmadig1 durumlarda bile egzersizin kardiyovaskiiler riskleri diisiirdiigii belirtilmistir

(82).

Fiziksel aktivitenin viicut kompozisyonuna etkisi; egzersiz siiresi, siklig1 ve
siddeti bilesimlerinden olusan egzersiz hacmi ile baglantilidir. Uygulanan egzersizin
anlamli olabilmesi i¢in belirli bir esik degerinin iizerinde olmasi gerekmektedir. Bu

etkinin gozlemlenebilmesi i¢in egzersizde orta siddet yakalanmalidir (19).

Bir derleme ¢alismasinda (77); obezite i¢in standart diyet tedavisinin oldukga
yeni ilic ana modifikasyonunun uzun vadeli viicut agirligi kaybi sonuglari
degerlendirilmistir. Cok diisiik kalorili diyetler, davranis degisikligi ve egzersiz
yaklasimlari, ayri ayr1 ve kombinasyon halinde kisilere uygulanmais ve takip edilmistir.
Cok diisiik kalorili diyetlerden kaynaklanan viicut agirligi kaybi sadece ilk 6-10 ay
boyunca etkilidir. Cok diisiik kalorili diyet programlarina davranigsal prosediirler
eklemek 1-2 yil igin viicut agirhigr kaybini artirmakta, ancak 3 ila 5 yil sonra yine
kisiler viicut agirhgr kazanimiyla karsilagsmaktadir. Bu uygulamalara egzersiz
eklemek, 1 ila 2 yildaki viicut agirhigi kaybini artirmakta ve diizenli egzersiz yapmaya
devam edenler 1 ila 6 y1l sonra en iyi viicut agirlig1 kaybi sonucunu kalici olarak elde

etmektedir (81).

Egzersiz ve diyet programlari ile viicut kompoziyonunda 6nemli degisiklikler
saglanabilir. Toplam viicut agirhiginda ve visseral yag kiitlesinde diistis, kas
dokusunun korunumu ve diger fizyolojik faydalar gozlemlenebilir (94). Viicut agirlig
kayb1 ve viicut kompozisyonu degisikliklerin beslenme rutinine, egzersiz programinin
tiirline, siddetine ve siiresine, kisisel farkliliklara gore degisiklik gosterebilecegi

unutulmamalidir.
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2.5.2. Glikoz Metabolizmas1 Uzerine Etkileri

Anormal glikoz metabolizmasinin prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Viicut
agirhiginin artmasi ve yasin ilerlemesi ile bozulmus glikoz toleransi, insiilin direnci ve

diyabet hastaliginin yiikii artmaya devam etmektedir (95).

Obez bireyler genellikle insiiline direnglidir. Obezitenin yaygin olmasi ciddi
bir halk saglig1 sorunudur; insiilin direnci ve hiperinsiilinemi, diyabet, hipertansiyon
ve ateroskleroz gelisme riskinin artmasiyla iligkilidir (96). Normal glikoz toleransi,
bir¢ok obez bireyde, artan insiilin sekresyonu ile korunur, bu da hiperinsiilinemi ile
sonuglanir (97). Insiilin duyarlihginda gdzlenen bu diisiisler, biiyiik 6lciide
intraabdominal yagdaki artislarla (98) ve yasin ilerlemesi ile birlikte meydana gelen
diyet karbonhidratma olan duyarhiligin kaybr ile ilgilidir. insiilin duyarliligindaki
azalmaya ek olarak, pankreastaki p-hiicre fonksiyonunda bozulma oldugu
gosterilmistir (99). Yaslanma ile meydana gelen B-hiicre fonksiyonundaki bu bozulma
muhtemelen goézlenen bozulmus glikoz toleransi ve diyabet insidansinin artmasina
katkida bulunur (99).

Obezite ve diyabet prevalansi artis gosterdigi igin (100), son zamanlardaki
politikalar, viicut agirlig1 kaybi ve/veya egzersiz igeren yasam tarzi degisiklikleri ile
diyabet gelisiminin Onlenmesi yollarina odaklanmistir. Hem Finlandiya Diyabet
Calismasi (101) hem de Diyabet Onleme Programi (102), viicut agirhigi kaybetmeyi
ve artmig fiziksel aktiviteyi amaglayan yasam tarzi miidahalesinin bozulmus glikoz

toleransindan diyabete gecis insidansini % 58 oraninda azalttigini1 géstermistir.

Viicut agirligi kaybr sonucunda B-hiicre fonksiyonunun iyilesmesine neden
olan mekanizma halen bilinmemektedir. Yag dokusu viicut agirhigi kaybiyla
azaldigindan, serbest yag asitleri, IL-6, TNF-a veya adiponektin gibi yagdan salgilanan
faktorlerin B-hiicre fonksiyonunu dogrudan veya dolayli olarak etkilemesi miimkiindiir
(103). Yag dokusundan salgilanan o6zellesmis maddelerin B-hiicre fonksiyonunu
etkileme olasiliginin, azalmis instilin duyarlilig: ile iliskili oldugunu gdsteren kesitsel

insan ¢alismalar1 da bulunmaktadir (103).

Viicut agirhigi kaybinda insiilin direnci azalir, bazal ve postprandial glikoz ve
insiilin seviyeleri benzer sekilde azalir (104). Diisiik kalorili (1000 ila 1500 kkal/giin)
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veya ¢ok diisiik kalorili (400 ila 800 Kkal/giin) diyetler ile viicut agirlig
kaybedildiginde bu gelismeler gozlenmistir (105, 106).

2010 yilinda yapilan bir ¢alismada (107), tip 2 diyabet hastalar1 {izerinde
direng egzersiziyle birlikte izokalorik; yiiksek proteinli-diisiik karbonhidratl
(karbonhidrat: protein: yag 43:33:22) ve standart dagilima sahip (karbonhidrat:
protein: yag 53-29-26) iki farkli diyet yaklasimi kiyaslanmistir. Enerji kisitlamasi ve
direng egzersizi ile her iki grupta da viicut agirligi kaybi ve belirte¢lerde gelisme

saglanmistir.

Egzersiz ayrica insiilin duyarliligini ve glikoz toleransini arttirir. Aerobik ve
direng egzersizinin diyabet hastalarinda HbALC'yi anlamli olarak disiirdiigi
belirtilmistir (108). Uzun siireli planlanan bir¢ok c¢alisma (109), egzersiz yapan obez
bireylerde, dnemli bir viicut agirlig1 kayb1 olmasa bile, insiilin duyarliliginin artmis
oldugunu bildirmektedir. Bu bulgular diyet ve egzersizin insiilin direnci {lizerinde
bagimsiz etkilere sahip oldugunu ve diyet ve egzersiz kombinasyonunun sadece diyet

ile yapilan tedavilerden daha fazla yarar saglayabilecegini gostermektedir.

2.5.3. Lipit Profili Uzerine Etkileri

Genel literatiir ve arastirmalar (110-113), egzersiz ve beslenmenin lipit
seviyeleri lizerinde belirgin bir etkisi oldugunu, kalp damar saghig: iizerinde olumlu
rol oynadigini ve kardiyovaskiiler hastalik riskini diistirdiigiinii belirtmektedir. Lipid
profili bozulmaya baglayan ya da hiperlipidemi olusan bireylere uygulanmasi gereken
ilk yaklasim; agirlik yonetiminin saglanmasi, iyi bir beslenme programi hazirlanmasi

ve fiziksel aktiviteyi kapsayan genel bir yasam tarzi degisikligidir (114).

Diyetle alinan toplam yag miktari, yag tiirleri ve yag asitleri oriintiisii kan lipit
profilini etkilemektedir. Yiiksek oranda doymus yag iceren bir beslenme tarzi sonucu
total kolesterol ve LDL kolesterol artarken, tekli-coklu doymamis yag asitlerinin alimi

ile anti-aterojenik HDL kolesterol diizeyleri ylikselmektedir (110).

Yapilan bir ¢alismada (115), diyet miidahalesi veya kolesterol diisiiriicii
ilaglarla, LDL’de %10-15 oranindaki bir diisiis, koroner arter hastalik insidansinda

%25-30 azalma saglamaktadir. Total kolesteroliin %6 oraninda azalmasi, koroner kalp
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hastaliklarina bagl 6liimleri %24 oraninda diisiirmektedir (116). Diyet programlart ile
yag ve kalori aliminin kisitlanmasinin, lipit profilini pozitif yonde degistirerek koroner

kalp hastaliklari riskini dnemli oranda azaltacag: bildirilmektedir (116).

Viicut agirligi kaybinin kan lipitlerinde diisiis saglayarak kalp-damar
hastaliklari riskini azalttigin1 gosteren ¢aligmalar mevcuttur (108, 114, 116, 117).
Viicut agirliginda %5-10’luk bir kayip, trigliserit diizeyinin %20, LDL Kkolesteroliin
ise yaklasik %15 diismesini; HDL kolesteroliin ise ortalama %8-10 artmasini
saglamaktadir (118). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, verilen her 1 kg igin
trigliserit seviyesinin %1,9 veya 1,5 mg/dl diistiigii saptanmustir (119).

Kalp sagligin1 koruyabilmek ve kalp-damar hastaliklarini 6nleyebilmek igin
diinya capindaki otoriteler tarafindan saglikli beslenme modelleri olusturulmustur.
Hiperlipidemi sorunu olan kisilerde, diisiik yagli ve diisiik kolesterollii beslenme tipi
uygulanmas1 6nerilmektedir. Viicut agirliginin ideal diizeyde tutulabilmesi i¢in giinliik
enerji ihtiyacinin dogru belirlenmesi ve enerji dagiliminin belirtilen degerlere uygun
olmasi gerekmektedir. Bu diyet programinda, enerjinin %50-60’1 karbonhidratlardan,
%15’1 proteinlerden, %25-35’1 yaglardan saglanmalidir (118). Enerjinin %10’u ¢oklu
doymamis yag asitlerinden, 9%15-%20’si tekli doymamis yag asitlerinden
karsilanmali, doymus yaglardan gelen oraninin %7’inin altinda olmas1 ve trans yag

tilketilmemesi onerilmektedir (107, 118).

Besinlerden gelen kolesterol miktarinin giinliik 300 mg’1 asmamasi, genel diyet
ilkelerinden biridir. Ayrica taze sebze tiiketiminin artirilmasi, fast-food beslenme
tarzindan kacimilmasi gerektigi belirtilmektedir. Giinde 3 porsiyon tam tahil, en az 4-
5 porsiyon taze sebze ve meyve, haftada iki kez saglikli pisirme teknigi uygulanmis
balik, haftada 2-3 o6glinde kurubaklagil tiiketilmesi Onerilmektedir (120).
Epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalarda sadece toplam yag tiiketiminin ve doymus yag
miktarinin azaltilmasinin kardiyovaskiiler hastalik riskini diistirmek i¢in yeterli oldugu
belirtilmektedir (121). Tekli doymamis yaglarin daha yogun tiiketimi ile iyi kolesterol
olarak bilinen HDL diizeyleri yiikselmekte, trans ya da doymus yag orani daha yiiksek
bir beslenme tarziyla ise total ve LDL kolesterol artmaktadir (122). LDL’nin
diistiriilebilmesi i¢in hem toplam diyet yag1 azaltilmali hem de doymus yaglar yerine

tekli ve ¢oklu doymamis yaglar tiikketilmelidir (122).
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Akdeniz tipi beslenmede agirlikli olarak taze sebze ve meyve, tam tahillar,
yagli tohumlar ve saf zeytinyag, siit tiriinleri, balik, kiimes hayvanlari ve diisiik dozda
sarap tiiketimi vurgulanmakta, islenmis besinler, kirmizi et ve yumurta tiikketimi diisiik
diizeyde onerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, genel beslenme aligkanliklar1 Akdeniz
diyetine yakin olan kisilerde, kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili mortalite

oranlarinin daha diisiik oldugu saptanmustir (123).

Egzersiz uygulamalarinin geneli, lipit profilinde gelisme, HDL kolesterol
diizeyinde artma, yiliksek kan basincinda diisme, dinlenik nabzin diismesi,
kardiyovaskiiler performansin gelismesi, solunum ve dolagim kapasitesinde artma gibi
olumlu etkilerinin yanmi sira, psikolojik ve mental olarak da kisinin kendini iyi

hissetmesini saglar (124).

Egzersizin hangi mekanizmalarla lipit profilini degistirdigi kesin olarak
bilinmemekle birlikte; trigliseritlerden zengin lipoproteinlerin pargalanmasina yol
acan lipolitik enzimlerin, egzersiz ile etkin hale gelmeleri bir faktor olarak
belirtilmektedir (125). Kan TG diizeylerinde egzersiz sonrasinda meydana gelen
diistisler, lipoprotein lipaz enziminin etkisi ila TG’in par¢alanmasi ve klirensinde artis
ile olusmaktadir (111, 113, 126). Egzersizin LDL molekiil biiyiikligi ve yogunlugu
izerine olumlu etkilerinin olabilecegi bir diger acgiklama olarak dikkat ¢cekmektedir
(127). Bir ¢alismada (128), diizenli egzersiz yapan ve sedanter hiperkolesterolemili
erkekler karsilagtirmigtir. Her iki gruptaki LDL diizeyi benzer saptansa da, egzersiz
yapan grupta LDL diizeyi daha diisiiktiir ve bu LDL’lerin biiyilik kismin1 ¢ap1 biiytik,
molekiil yogunlugu diisiik LDL’lerin olusturdugu bulunmustur. LDL’nin molekiil
agirhi@, buytkligi ve igerigindeki degisimler, egzersize bagl olarak azalan viicut yag
kiitlesi, plazma TG ve aglik glikozundaki disiis ile iliskilendirilmektedir (128).

Egzersiz hacmi ve kan lipit degisiklikleri arasindaki doz-yanit iligkileri,
egzersizin belirli esik degerleri karsilanincaya kadar gézlemlenemese de, egzersizin
diisiik egzersiz hacimlerinde kan lipitlerini olumlu yonde degistirebilecegini gosteren
caligmalar bulunmaktadir (129). Kesitsel literatiirden elde edilen esik degerlersi,
haftada 24-32 km hizli tempolu yiiriiylis veya kosu antrenman hacimlerinde
yakalanmaktadir. Bagka bir yorumla, 1200 ila 2200 kkal/hafta diizeyinde enerji agig1
yaratacak bir egzersiz olarak belirtilmektedir (112, 130). Bu diizeyde haftalik enerji
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harcamasi, 8-20 mg/dl'lik TG disiisii ve 2-3 mg/dl HDL artis1 saglayabilmektedir
(131). HDL ve TG degisiklikleri genellikle, kesitsel verilerden karakterize edilenlere
benzer enerji harcamasi saglayan diyet programlari ile de gézlemlenmektedir (112).
Tek basina egzersiz; total kolesterolii ve LDL’yi diyet yag alimi azaltilmadigi ve viicut
agirhigi kaybi diyet programi ile saglanmadig siirece degistirmemektedir. Bu nedenle,
¢ogu insan igin, diizenli egzersizin olumlu etkileri, diisiik egzersiz hacimlerinde kan
lipitlerinde maalesef fark edilmez. Go6zle goriiliir farkliliklar, enerji kisitlamasiyla
birlikte egzersiz uygulandiginda; yani haftada 1200 - 2200 kkal enerji harcamasiyla
ortaya ¢ikmaktadir (126).

Diyet tedavisi ile egzersiz birlesimi, LDL oksidasyonunu anlamli olarak
azaltmaktadir. Yapilan bir ¢calismada, ¢ok diisiik yag (%10) ve rafine olmamis yiiksek
diizeyde karbonhidrat (%70) tiikettirilen kisilerde giinliik aerobik egzersiz ile LDL
biiyiikliigii ve oksidasyonu tizerine olan etki incelenmistir. Egzersiz, stres yonetimi ve
diyette asir1 yag kisitlamasi ile LDL’nin oksidatif potansiyelinde azalma bulunmustur.
LDL’nin oksidasyona duyarlilhigimmi gosteren temel faktér, LDL’nin antioksidan
icerigindeki artistir. Bu ¢alismada (127) LDL biiytikligi artmis ve TG diizeyinde
azalma gozlemlenmistir. LDL’deki bu degisikliklerin, diyet ve egzersizin
kardiyovaskiiler riskler tizerindeki olumlu etkilerini aciklayabilecegi diisiintilmektedir

(127).

Siganlarda yapilan bir ¢alismada (117), hiperkalorik diyet ve egzersiz
miidahalesi sonucu lipit profili ve oksidatif stresteki degisimler incelenmistir. Inaktif
siganlarda yiiksek enerji sonucu hepatik TG artis1 saptanirken, 5 giin antrenman
yaptirilan siganlarda TG ve VLDL diizeyinin azaldig1 saptanmistir. Bu calismada
sicanlar iizerinde fiziksel egzersizin, dislipidemiyi azaltic1 bir bilesen olarak yararl

etkisi dogrulanmistir (117).

Cesitli antrenman tiirlerinin, gen¢ kadinlarda, 16 haftalik antrenman ve
sonrasinda 6 hafta antrenmansiz siire sonundaki lipoprotein-lipid profillerindeki ve
viicut kompozisyonlarindaki etkileri incelenmistir (111). Katilimcilar, aerobik, direng
ve hem aerobik hem direng egzersizlerinin yaptirildigi 3 gruba ayrilmistir. Aerobik
antrenmanin, 16 haftalik antrenmandan sonra TG konsantrasyonlarini anlamli

derecede diisiirdiigii ve HDL konsantrasyonlarini dnemli 6l¢tide arttirdigi saptanmustir.
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Fakat aerobik antrenman grubundaki degisikliklerin her biri, 6 haftalik tespit
stiresinden sonra kaybolmustur. Direng egzersizi ve hem aerobik hem direng egzersizi
yapanlarin kan lipit profillerinde anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Direng
egzersizi igeren antrenmanlar, bedensel kuvveti anlamli olarak artirmistir. Sonug
olarak aerobik egzersizin siireklilik kazandigi takdirde saglikli, gen¢ kadinlarda
lipoprotein-lipit profillerini, kardiyorespiratuar zindeligi ve viicut kompozisyonunu
gelistirdigi, direng egzersizinin ise st ve alt ekstremite kas kuvvetini 6nemli 6lgiide

artirdigi vurgulanmaktadir (111).
2.5.4 Karaciger Fonksiyonlar1 Uzerine Etkileri

Hepatik lipit icerigi ve dolasimdaki alanin aminotransferaz (ALT) ve
glutamiltransferaz (GGT) seviyeleri obez kisilerde daha yiiksektir (132, 133). ALT ve
GGT seviyelerinin yiiksekligi visseral yag, hepatik steatoz ve hepatik insiilin
direncinin belirleyicileridir (134). Ortaya ¢ikan kanitlar, GGT ve ALT arasinda giiglii
bir iligki oldugunu ve yas, obezite, fiziksel hareketsizlik gibi, insiilin direnci ve
metabolik sendrom ile iliskili, karacigeri etkileyen bir¢ok metabolik faktor oldugunu
gostermektedir (135). Bazi prospektif caligmalarda ise, serum GGT diizeyi ile koroner
arter hastalig1 ve inme gelisimi arasinda anlamli bir iliski oldugu vurgulanmaktadir
(136). Obezite ve fiziksel hareketsizlik, alkolsiiz yagli karaciger hastaliginin
gelismesinde de risk faktorleridir (63).

Direng egzersizinin hepatik yaglanma ve karaciger enzimleri iizerine etkisini
arastiran bir ¢alismada (125); zayif veya obez bireylerde hepatik lipit igerigi veya
hepatik enzimler {izerinde pozitif bir etkisi bulunamamistir. Bu sonug, katilimcilarin
ALT ve GGT diizeylerinin normal araliklarda olmasi ve herhangi bir diyet

miidahalesinin yapilmamis olmasina baglanmistir.

Diyet miidahalesinin olmadigi baska bir ¢alismada (137), direng egzersizinin
hepatik enzimler ve metabolik risk faktorleri {izerine etkileri incelenmistir. Direng
egzersizinin inflamasyon belirteglerini, ALT ve GGT diizeylerini degistirmedigi

bildirilmistir.
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Viicut agirligi kaybimin eslik ettigi bir ¢alismada (138), bir yil boyunca % 5
veya daha fazla agirlik kaybinin ALT iyilesmesi ve 3,6 kat artmis ALT normalizasyon
ihtimaliyle iliskili oldugu belirtilmistir. Ayrica, viicut agirligi  kaybinin korunmasi
(<%5 agirlik geri alimi olarak tanimlanmistir), sonraki iki y1l boyunca normal ALT

diizeyini koruma oranini 4,6 kat arttirmigtir.

Sistematik bir meta-analiz ¢alismasinda egzersizin, yetiskinlerde karaciger
yaglanmasi ve alanin aminotransferaz (ALT) diizeylerinin modiilasyonu i¢in acrobik
egzersiz vel/veya diren¢ antrenmaninin etkinligi degerlendirilmistir (139). Minimum
viicut agirligl kaybiyla veya hi¢ kayip olmadan ve obezite yOnetimi i¢in mevcut
egzersiz Onerilerinin altindaki egzersiz seviyelerinde herhangi bir degisiklik
saptanamamustir (139). Egzersiz ve diyet kombinasyonlari ile yagl karaciger olarak

karakterize edilen hepatik bozukluklarin daha iyi tedavi edilebilecegi 6nerilmektedir.

Karaciger hiicre hasarmi1 belirlemek igin enzim testleri siklikla
kullanilmaktadir. AST hepatoselliiler hiicrelerin dolayisiyla karacigerin genel durumu
hakkinda fikir vermektedir. AST sadece karaciger hastaliklarinda degil, obezite, kalp
ve iskelet kaslarinda hasar, asir1 yag veya asirt alkol alimi ile de yiikselmektedir (140).
Fakat literatiirde egzersiz ve diyet uygulamalarinin AST iizerindeki etkilerini

inceleyen spesifik bir caligsmaya rastlanmamastir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tasarim

Bu tez ¢alismasi retrospektif nitelikte bir arastirma olup Ankara’daki 6zel bir
spor stiildyosuna Ocak 2016-Eyliill 2018 tarihleri arasinda kayit olmus bireylerin
verileri kurumdan izin alinarak (EK 1) kullanilmistir. Calisma ig¢in ilgili kurumun
tercih edilmesinin sebebi, hem egzersiz programi hem de diyet programui takibi yapan
bir merkez olmasidir. Beslenme danismanligi ve kontrollii egzersiz programlarinin
birlikte uygulandig1 kurumlar sadece 6zel sektdrde karsimiza ¢ikmaktadir. Hastane
ortaminda ya da sadece beslenme danigmanligi hizmeti saglayan 6zel merkezlerde
diyet programi alan kisilerin egzersiz aktiviteleri kontrol edilememektedir. Diger
taraftan bazi spor kuliipleri ise sadece egzersiz programini takip etmekte, diyet

programini takip etmemektedir.

Arastirmada; 18-65 yas arali§inda, en az 3 ay siiresince diizenli olarak egzersiz
ve diyet uygulamalarma katilmis, programa baslarken beden kiitle indeksi >25 kg/m?
olan bireylerin (kadin ve erkek) dosyalar1 arastirmaya dahil edilme Olgiitlerine gore
incelenmigstir. Katilimcilar, sadece diyet programi uygulayan (Diyet grubu) ve diyet
programinin yani sira diizenli 2 veya 3 giin/hafta) direng egzersizi yapan (Diyet +
Egzersiz grubu) olmak iizere iki gruba ayrilarak degerlendirilmis, sadece diyet ve diyet
+ egzersiz programlarinin viicut kompozisyonu, kan glikoz metabolizmasi, kan lipit

profili ve karaciger fonksiyonu gostergeleri lizerine etkileri karsilagtirilmistir.

Bu ¢alismanin arastirma protokolii Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Karar no: GO 18/832-42,
11/09/2018) (EK 6).

3.2. Katihmcilar

Bu aragtirmanin katilimcilarini, 2016-2018 yillar1 arasinda bir 6zel spor
stiidyosuna viicut agirligin1 azaltmak amaciyla kayit olmus ve asagida listelenen
arastirmaya dahil olma kriterlerini karsilayan bireyler olusturmaktadir. Katilimcilar,
spor stiidyosundaki danisan dosyalarinin taranmasiyla secilmistir. Kurumdan talep

edilen veriler kisisel bilgilerden arindirilmis ve anonimlestirilerek kullanilmistir.
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Arastirmaya dahil olma olgiitleri:

e 18-65 yaslar arasinda kadin ya da erkek,

e Programa kay1t yaptirdiginda BK1’i 25 kg/m? veya daha yiiksek olan,

e Haftada minimum 2, maksimum 3 giin direng egzersizi programini 3 ay
boyunca diizenli uygulamis olan (diyet+egzersiz grubu i¢in),

e Diyet programina uyumu yiiksek olan ve 3 ay boyunca seanslara diizenli
devam eden,

e Kan tetkikleri belirlenen merkezde ve ayni kosullarda yapilmis olan,

e Viicut kompozisyonu dl¢timleri ayni kosullarda yapilmis olan,

e Kanser, organ yetmezligi ya da daha farkli major saglik problemi
bulunmayan

e FEgzersiz ve diyet uygulamalarini etkileyebilecek diizeyde bir saglik

problemi olmayan bireyler.

Toplam 260 kisinin (125 kadin, 135 erkek) dosyasi taranmis, ¢alismaya dahil
edilme olgiitlerine uyan 102 kisinin (50 kadin, 52 erkek) verileri arastirmaya dahil
edilmistir. Diyet ve egzersiz grubundaki katilimcilarin baslangictaki yas ve BKI’nin
benzerliginin saglanmasi ve ila¢ tedavisi alan kisilerin arastirmaya dahil edilmemesi
sebebiyle kadinlardan 75, erkeklerden 83 katilimci istatistiksel analizlere dahil
edilememistir. Dahil edilen katilimcilarin 71°i fazla kilolu (BKi:25-29,99 kg/m?),
27’si 1.derece obez (BK1:30-34,99 kg/m?), 3’ii 2.derece obez (BKi:35-39,99 kg/m?),
1’i de 3.derece obezdir (BKI > 40 kg/m?). Katilimcilar devam ettikleri programa gére,
sadece diyet (n=47, 22 kadin, 25 erkek) ve diyet + egzersiz (n= 55, 28 kadin, 27 erkek)
gruplarina ayrilmistir. Diyet grubundaki katilimeilar, 3 ay siiresince sadece diyet
programi uygulayan bireylerden, diyet + egzersiz grubundaki katilimcilar ise diyet
programinin yani sira diizenli olarak haftada 2 veya 3 giin direng egzersizi yapan

bireylerden olusturulmustur.
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3.3. Verilerin Toplanmasi

Bu ¢alisma retrospektif nitelikte bir ¢alisma oldugundan veriler yukarida
belirtildigi gibi dosya taramasi yoluyla elde edilmistir. Taranan dosyalardan
arastirmada degerlendirilecek olan verilerin kayit edilmesi amaciyla dort veri toplama

formu olusturulmustur:

1. Demografik bilgiler ve viicut kompozisyonu formu (EK 2):
Katilimeilarin yasi, cinsiyeti, viicut agirhgi, BKI, yag orani, yag kiitlesi,
yagsiz viicut dokusu, bel ¢evresi yag dokusu, viseral yaglanma puani takip
edilmistir.

2. Diyet programu takip formu (EK 3): Katilimcilarin dinlenik metabolik
hizt (DMH), toplam enerji harcamasi (TEH) ve diyetle verilen enerji
miktari takip edilmistir.

3. Kan tetkikleri formu (EK 4): Kan glikoz metabolizmasi (aglik kan sekeri,
HbAlc, HOMA-IR), kan lipit profili (total kolesterol, LDL, TG, HDL),
karaciger fonksiyon gostergeleri (AST, ALT, GGT) testlerinin sonuglari
takip edilmistir.

4. Egzersiz program takip formu (EK 5): Egzersiz yapanlarda ise haftada

kag giin egzersiz yapildig1 ve egzersiz tarihleri de form ile takip edilmistir.

Veri toplanmasi siirecine iligkin asagida sunulan detaylar verilerin alindigi
kurumdan elde edilen bilgilerdir. Bu c¢ercevede, boy uzunlugu ve viicut
kompozisyonun 6l¢iilmesi, kan parametrelerinin (kan glikoz metabolizmasi, kan lipit
profili, karaciger fonksiyon testleri) analizine iliskin siiregler ile diyet ve egzersiz

programinin ayrintilari asagida sunulmustur.
3.3.1. Boy Uzunlugu ve Viicut Kompozisyonu

Katilimeilarin viicut kompozisyonu, basvurularindan itibaren degisiklikleri
izleyebilmek amaciyla 6lgiilmiistiir. Calisma verilerinin toplandigi merkezde viicut
kompozisyonu ve boy uzunlugu (ince bir kiyafetle ve ¢iplak ayakla) sirasiyla
biyoelektrik impedans viicut kompozisyonu analizorii (Tanita BC-418 MA) ve boy
Olger (TARTI portable stadiometer) kullanilarak belirlenmistir. Viicut kompozisyonu

Olgtimleri benzer saatlerde denk gelecek sekilde alinmistir. Viicut kompozisyonu
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Olgtimleriyle, viicut agirligi, viicut yag orani, yag Kkiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi
belirlenmistir. Ayrica merkezi obezitenin belirlenmesinde kullanilan abdominal yag
dokusu ve visseral yaglanma puani da cihaz verilerinden alinmistir. BKI ise viicut

agirlign ve boy uzunlu degerlerinden hesaplanmustir (kg/m?).
3.3.2. Diyet Programlari ve Beslenme Danismanhgi

Katilimecilar aylik olarak 6zel spor stiidyosundaki diyetisyenleriyle
goriismiislerdir. Katilimecilara herhangi bir besin takviyesi/vitamin — mineral
kullanimy/bitkisel iiriin recete edilmemistir. Ug aylik siiregte, viicut agirhigimdaki
degisime bagh olarak, dinlenik metabolik hiz ve fiziksel aktivite katsayisi (PAL)
kullanilarak enerji aliminda her ay revizyon yapilmistir (141). PAL olarak 2 giin
egzersiz yapanlar i¢in 1,40, 3 giin egzersiz yapanlar i¢in 1,70 ¢arpanit kullanilmistir.
Dinlenik metabolik hizin hesaplamasinda cinsiyet ve yasa bagh olarak degiskenlik

gosteren Schofield katsayilart kullanilmistir (142).

Tablo 3.1. Schofield katsayilart.

Kadin

1518 17,6xVA+656  133xVA+690
18-30 15 x VA + 690 14,8 x VA + 485
30-60 15 x VA + 690 8,1 x VA + 842
>60 11,7 x VA + 585 9 x VA + 656

VA: Viicut agirhigi (Kg)

Diyet programlari, enerjiden bagimsiz olarak %45-50 karbonhidrat, %15-20
protein ve %25-30 yag oranlarina sahip olacak sekilde planlanmistir. Planlanan diyet
programinda, giinliik toplam enerji gereksiniminde 500 kkal enerji ag1g1 olusturulmasi
hedeflenmistir. Tablo 3.1.’de diyet ve diyet + egzersiz gruplarinin DMH, TEH ve

diyetin enerji igeriginde 3 aylik siirede gergeklesen degisim miktarlari 6zetlenmistir.

Calismada 0zel spor stiidyosuna devam eden katilimcilarin dosyalarindan,
diyet ya da diyet+egzersiz programina baslamadan 6nce ve 3 aylik program sonunda
alinan viicut kompozisyonu analizi ve kan tetkiki sonug¢lar1 alinmistir. Ayrica, diyet ve
egzersiz programlarimin 6zellikleri (diyetin enerji igerigi, egzersiz sikligi, siiresi, tipi,

siddeti, diyet ve egzersiz programinda yapilan revizyonlar vb.) incelenmistir. Elde
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edilen bilgiler, diyet programinin 4. haftasinin sonunda katilimcilarin viicut
kompozisyonlarmnin degerlendirilerek diyetlerinin giincellendigini gdstermistir.
Egzersiz uygulayan grupta ise 8. hafta sonunda viicut kompozisyonu analizini takiben
diyet ve egzersiz degisiklikleri yapildigi anlagilmistir. Genel ¢alisma tasarimi Sekil

3.1’de 6zetlenmistir.

ilk Olciimler Son Olciimler
Videut Komposizyonu Egzersiz programinda Viicut Komposizyonu
Kan Tetkikleri degisiklik Kan Tetkikleri

‘“ﬂl 1.AY | 2.AY S . 3.AY =

1.Hefta 3, Hefte 3_|Jn 5.Hafta &, Hefta T’Jlur‘h W.Hefta  10.Hafta 11.Hafta 1!I1*h-

Diyet programi ve

egzersiz baslangici Viicut Kompozisyonu Olgimleri
(2-3 giin/hafta) Ve

Diyet Programm Revizyonlan

Sekil 3.1.: Calisma tasarimu.



Tablo 3.2. Katilimcilarin program bagindaki ve sonundaki dinlenik metabolik hiz, toplam enerji harcamasi ve tiikettikleri diyetle aldiklar
enerji miktar1 (kkal) degerleri.

Diyet Diyet + Egzersiz
(n=47; 22 K, 25 E) (n=55; 28 K, 27 E)
i1k Test Son Test Tk Test Son Test
X SS X SS X SS X SS

Kadin

DMH (kkal) 1487,84 101,58 1427,49 92,66 1463,49 64,31 1388,95 53,51

TEH (kkal) 2291,27 156,43 2198,34 142,70 2669,45 240,75 2533,22 219,36

Diyetin Enerji Miktar1 (kkal) 1791,27 156,43 1698,34 142,70 2169,45 240,75 2033,22 219,36
Erkek

DMH (kkal) 1947,53 83,50 1852,09 76,85 1954,75 134,85 1866,07 124,76

TEH (kkal) 2999,19 128,59 2852,21 118,35 3616,43 484,17 3404,26 439,47

Diyetin Enerji Miktar1 (kkal) 2499,19 128,59 2352,21 118,35 3116,43 484,17 2904,26 439,47

DMH: Dinlenik Metabolik Hiz, TEH: Toplam Enerji Harcamasi.

oy
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3.3.3. Egzersiz Program

Katilimcilar, 12 hafta siiresince orta siddetli diren¢ egzersizi programina (2
veya 3 giin/hafta) katilmislardir. Iki giin egzersiz yapanlar toplamda 24, 3 giin egzersiz
yapanlar ise toplamda 36 seansi tamamlamiglardir. Egzersiz programi, 6zel spor
stiidyosunda c¢alisan egzersiz uzmanlar1 tarafindan planlanmis ve uygulanmustir.
Egzersiz siddetinin belirlenmesinde, her bireye ve kas grubuna 6zel olarak yaklasik
kisilerin 1 tekrarda kaldirabilecegi maksimal agirligin (1TM) %60’ma karsilik
gelebilecek bir deger hesaplanmistir. Her egzersiz seansi, 10 dakika siiresince kosu
bandinda orta siddetli 1sinma kosusu ile baglamis, ana egzersiz evresinde 40 dakikalik
direng/kuvvet egzersizleri gerceklestirilmis ve 5 dakikalik soguma evresi ile
tamamlanmistir. Bu egzersiz programi fazla kilolu ve zayiflamak isteyen bireylere 3

ay boyunca uygulanmistir.

Asagida ana egzersiz evresinde uygulanan egzersiz programinin ayrintilar
sunulmustur. ilk 8 hafta asagida listelenen her hareket 20 tekrarlik 2 set halinde (2 set

x 20 tekrar) ve setler arasinda 1 dakika dinlenme aralig1 verilerek uygulanmstir:

. Lat pulldown . Shoulder press
. Seated row . Biceps curl

. Bench press . Leg press

. Pectoral fly . Basic crunch

. Triceps extension

Egzersiz programinin son 4 haftasinda (9-12. haftalarda) asagida listelenen hareketler
uygulanmistir. Bu hareketlerden plank 30 saniye siireyle 3 set uygulanirken diger
hareketler 15 tekrarlik 3 set halinde (3 set x 15 tekrar) uygulanmistir. Setler arasinda

1 dakika dinlenme araligi verilmistir.

. Assisted pull up

. One arm dumb row . Incline bench curl
. Dumbell fly . French press
. Lateral raises . Leg extension

. Plank . Leg curl
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3.3.4. Kan Orneklerinin Alinmasi ve Analizi

Kan tetkikleri i¢in ven6z kan, sabah 08:00-10:00 saatleri arasinda, 12 saatlik
aclik sonrasi, bir hemsire tarafindan kirmizi kapakli katkisiz diiz tiip kullanilarak
almmustir. Karaciger enzim testleri (AST, ALT, GGT), serum lipitleri (trigliserit, total
kolesterol, HDL, LDL), aglik glikozu, glikozile hemoglobin (HbAlc) ve HOMA-IR
degerleri Onerilen prosediirlere uygun olarak, Ankara Diizen Laboratuvari’nda,
otoanalizor ile calisilmistir. Kan tetkikleri 3 aylik periyodun basinda ve sonunda

yaptirilmstir.
3.4. Istatistiksel Analiz

Verilerin, ortalama, standart sapma, on test ve son testler arasindaki degisim
ortalamalar1 sunulmustur. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilks testi
kullanilarak degerlendirilmistir. Veriler normal dagilim gdstermedigi i¢in verilerin
analizinde non-parametrik testler kullanilmgtir. iki grubun program éncesi degerleri
ille 3 aylik program sonucu incelenen degiskenlerdeki degisim miktarinin
karsilastirilmasinda ~ Mann-Whitney U testi, grup i¢i  degisikliklerin
karsilastirilmasinda ise Wilcoxon analizi kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi olarak
p<0,05 kabul edilmistir. Biitiin istatistiksel analizler, SPSS 22.0 istatistik programu ile
yapilmistir (IBM, New York, ABD).
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4. BULGULAR

Viicut agirligini azaltmak amaciyla 6zel bir spor stiidyosuna devam eden fazla
kilolu/obez bireylerde, sadece diyet programi ve diyet + egzersiz programinin
kombinasyonunun viicut kompozisyonu, kan glikoz metabolizmasi, kan lipit profili ve
karaciger fonksiyonlar1 gostergeleri lizerine etkilerinin karsilastirildigi ¢alismanin
bulgulart asagida sunulmustur. Bulgularin sunulmasinda, diyet ve diyet + egzersiz
gruplarinin baglangi¢ degerlerinin karsilagtirilmasina yonelik bulgular, daha sonra her
iki programin li¢ aylik siiregteki etkilerinin grup iginde karsilastirilmasina iligskin
bulgular, son olarak da her iki programin etki diizeylerinin karsilastirilmasini igeren

bulgular sunulmustur.
4.1. Katihmcilarin Demografik Bilgileri

Diyet ve Diyet +Egzersiz gruplarinin demografik bilgileri karsilastirilarak her
iki grubun yas ve BKI yoniinden baslangicta benzer olup olmadiklart
degerlendirilmistir (Tablo 4.1). Kadin ve erkeklerde, diyet ve diyet-egzersiz
gruplarinda yas, boy ve beden kiitle indeksinin benzer oldugu saptanmustir (p>0,05,
Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Arastirma gruplarinin demografik bilgilerinin kargilastirilmast.

Diyet Diyet + Egzersiz
(n=47; 22 K, 25 E) (n=55; 28 K, 27 E)
On Test On Test
X SS X SS p
Kadin
Yas 39,50 10,16 35,50 6,24 0,132
Boy (cm) 164,00 5,10 162,57 5,15 0,255
BKI (kg/m?) 28,80 4,01 28,09 2,27 0,930
Erkek
Yas 44,68 8,58 41,37 7,93 0,233
Boy (cm) 177,48 6,14 179,78 5,90 0,166
BKI (kg/m?) 30,04 2,41 28,88 2,37 0,058

BKI: Beden kiitle indeksi
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4.2. Viicut Kompozisyonu Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Diyet ve Diyet +Egzersiz programlarimin viicut kompozisyonu iizerine etkileri
Tablo 4.2.de sunulmustur. Mann-Whitney U testi sonuglarina gore kadinlarin
program Oncesi viicut kompozisyonu degiskenlerinin tamami diyet ve diyet+egzersiz
gruplarinda benzerdir (p>0,05). Erkeklerde ve tiim katilimcilarda ise baslangigtaki yag
orani, yag kiitlesi, abdominal yag dokusu kiitlesi ve visseral yag puani diyet grubunda
diyet + egzersiz grubuna gore yiiksektir (p<0,05). Yani erkek katilimcilarda sadece
diyet uygulayan grup, daha yiiksek yag orani, yag kiitlesi, abdominal yag dokusu ile

programa baglamistir.

Wilcoxon testi sonuglarna gore, ii¢ aylik diyet ve diyet+egzersiz
uygulamalarinin her ikisi de kadin ve erkeklerde yagsiz viicut kiitlesi dahil tiim viicut
kompozisyonu degiskenlerinde (viicut agirhgi, BKi ve yag orani, yag Kiitlesi,

abdominal yag dokusu, visseral yag puani) azalmaya yol agmistir (p<0,05, Tablo 4.2).

Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin ii¢ aylik siiregte viicut kompozisyonu
degiskenlerinde olusturdugu azalma miktarlar1 iki grup arasinda karsilastirildiginda,
kadinlarda yag orani ve yag kiitlesi (p>0,05, Tablo 4.2) disindaki tiim degiskenlerde
diyet+egzersiz uygulamasimin diyet grubuna gore daha etkili oldugu bulunmustur
(p<0,05). Erkeklerde her iki uygulamanin etkileri tiim viicut kompozisyonu

degiskenlerinde benzer bulunmustur (p>0,05).

Sekil 4.1.°de goriildiigii gibi, her iki grupta da 3 aylik siire¢ sonunda viicut
kompozisyonunda yiizdesel olarak da bircok degisim yakalanmigtir. Sadece diyet
grubunda viicut agirligs %9, BKI %9, yag kiitlesi %18, YVK %4, AYD %22, VYP
%19 azalmistir. Diyet+egzersiz grubunda ise viicut agirhig %10, BKI %10, yag kiitlesi
%22, YVK %5, AYD %28, VYP %27 diisiis gostermistir.



Tablo 4.2. Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin viicut kompozisyonu iizerine etkilerinin karsilastiriimasi.

Diyet Diyet + Egzersiz
(n=47; 22 K, 25 E) (n=55; 28 K, 27 E)
On Test Son Test On Test Son Test
X SS X SS Fark X SS X SS Fark P1 P, Psd Pa3de
Kadin
Viicut agirhgr (kg) 77,53 11,73 70,75 11,06 -6,78 74,28 7,23 66,26 6,53 -8,02 0,003 0,513 0,000 0,000
BKi (kg/m?) 28,80 4,01 26,27 3,76 -252 28,09 2,27 25,05 1,99 -3,04 0,002 0,930 0,000 0,000
Yag orani (%) 3597 6,05 32,66 5,80 -3,30 32,74 5,00 29,00 4,78 -3,74 0,117 0,059 0,000 0,000
Yag kiitlesi (kg) 28,30 8,65 23,49 7,51 -4,81 24,50 5,43 19,38 4,50 -5,13 0,369 0,123 0,000 0,000
YVK (kg) 49,23 5,52 47,27 5,48 -1,97 49,78 4,22 46,88 3,96 -2,90 0,003 05571 0,000 0,000
AYD (kg) 1323 2,99 10,24 2,73 -299 12553 344 9,08 2,78 -3,45 0,035 0,368 0,000 0,000
VYP 10,64 3,03 7,86 2,75 -2,77 9,93 3,45 6,68 2,61 -3,25 0,041 0,366 0,000 0,000
Erkek

Viicut agirhg: (kg) 94,52 7,32 86,15 6,74 -8,37 93,39 9,12 84,55 8,61 -8,84 0,181 0,721 0,000 0,000
BKi (kg/m?) 30,04 241 27,38 2,13 -2,67 28,88 2,37 26,15 2,28 -2,73 0,589 0,058 0,000 0,000
Yag oranmi (%) 2853 3,10 25,10 2,74 -3,42 2522 3,26 21,59 331 -3,64 0,275 0,001 0,000 0,000
Yag kiitlesi (kg) 27,08 4,47 21,72 3,58 -5,36 23,64 4,44 18,34 3,83 -5,30 0,749 0,007 0,000 0,000
YVK (kg) 67,44 4,54 64,43 4,39 -3,01 69,74 6,54 66,21 6,57 -3,54 0,197 0,136 0,000 0,000
AYD (kg) 17,70 4,17 14,08 3,68 -3,61 13,06 2,78 9,63 2,61 -3,43 0,601 0,000 0,000 0,000
VYP 11,40 2,10 9,96 2,47 -1,44 9,56 1,99 7,70 2,15 -1,85 0,869 0,003 0,002 0,000

K: Kadn, E: Erkek, BKI: Beden kiitle indeksi, YVK: Yagsiz viicut kiitlesi, AYD: Abdominal yag dokusu, VYP: Visseral yaglanma puani, p <0,05. P1: Ug ayhk siiredeki degisimlerin (6n
test-son test farklarinin) gruplar arasinda karsilastirilmasi, P2: 6n test degerlerinin karsilastirilmasi, P3: gruplarin 6n ve son testlerinin grup ici karsilastirtimasi.

1%
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Sekil 4.1.: Katilimcilarin program sonunda viicut kompozisyonundaki yiizdesel
degisimleri.

4.3. Glikoz Metabolizmasi Gostergelerinin Karsilastirilmasi

Diyet ve diyet + egzersiz grubunun baslangic aglik kan sekeri degerleri
kadinlar, erkekler ve tiim katilimcilarda benzerdir (p>0,05, Tablo 4.3). Baslangictaki
HbAlc degeri sadece diyet yapan kadin ve erkek katilimcilarda diyet+egzersiz
grubundan daha yiiksektir (p<0,05). On-test HOMA-IR degerleri ise kadinlarda benzer
bulunurken (p>0,05), erkeklerde, diyet grubunda, diyet + egzersiz grubuna gore daha
yiiksek bulunmustur (p<0,05). Baska bir deyisle baslangigta; sadece diyet yapan
kadinlarin HbAlc, sadece diyet yapan erkeklerin HbAlc ve HOMA-IR, diger gruba

gore anlamli olarak ytiksektir.
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Wilcoxon testi sonuglarmma gore, ii¢ aylik diyet ve diyet+egzersiz
uygulamalarinin her ikisi de kadin ve erkek katilimcilarda glikoz metabolizmasi
gostergelerinin tamaminda (aglik kan sekeri, HbAlc, HOMA-IR) azalmaya yol
agmustir (p<0,05, Tablo 4.3).

Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin {i¢ aylik siirecte glikoz metabolizmasi
gostergelerinde olusturdugu diisiis miktarlart karsilastirildiginda, farklar anlamli

bulunmamistir (p>0,05, Tablo 4.3).

A¢hk kan sekeri (mg/dl) HbAlce (%)
Kadin Erkek Kadin Erkek
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Sekil 4.2.: Katilimcilarin program sonunda glikoz profilindeki yiizdesel degisimleri.

Goriildigi gibi, diyet+egzersiz yapan kadinlarda aglik kan sekeri %13,
erkeklerde %11 diismiistiir. Sekil 4.2.”de gortildiigii gibi sadece diyet yapan erkeklerde
HbAlc ve HOMA-IR %8 ve %8, diyet+egzersiz yapan erkeklerde %7 ve %9 oraninda
diismiistiir.



Tablo 4.3. Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin glikoz metabolizmasi gostergeleri tizerine etkilerinin karsilagtirilmast.

Diyet Diyet + Egzersiz
(n=47; 22 K, 25 E) (n=55; 28 K, 27 E)
On Test Son Test On Test Son Test
X SS ' SS Fark X SS X SS Fark P1 P2 Padiyet  Psegz
Kadin
AK.S. (mg/dl) 115,32 27,42 98,86 20,56 -16,45 115,93 36,33 101,07 26,99 -1486 0,506 0,660 0,000 0,000
HbAlc (%) 3,79 1,74 3,40 1,69 -0,40 3,13 1,67 2,74 1,49 -0,39 0,706 0,039 0,000 0,000
HOMA-IR 1,98 0,82 1,75 0,76 -0,23 1,79 0,77 1,56 0,65 -0,23 0,615 0,176 0,000 0,000
Erkek
AK.S. (mg/dl) 110,84 23,09 96,64 12,46 -14,20 103,89 18,79 93,44 13,18 -10,44 0,898 0,241 0,000 0,000
HbAlc (%) 5,20 1,13 4,76 0,87 -0,44 4,23 1,55 3,91 1,41 -0,32 0,419 0,045 0,000 0,000
HOMA-IR 2,40 0,95 2,14 0,66 -0,26 1,90 0,90 1,70 0,76 -0,20 0,323 0,019 0,000 0,000

K: Kadn, E: Erkek, A.K.S.: Aclik kan sekeri, HbAlc: Hemoglobin Alc, HOMA-IR: Insiilin direnci testi, p<0,05.
P1: Ug aylik siiredeki degisimlerin (6n test-son test farklarinmn) gruplar arasinda karsilastirilmasi, Mann Whitney U testi.
P,: On test degerlerinin karsilastiriimasi, Mann Whitney U testi.

P3: Gruplarin 6n ve son testlerinin grup i¢i karsilastirilmasi, Wilcoxon testi.

87
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4.4. Lipit Profilinin Karsilastirilmasi

Kadinlarda total kolesterol, trigliserit ve HDL, erkeklerde ise sadece total
kolesterol on test degerleri; diyet grubunda, diyet + egzersiz grubuna gore yiiksektir
(p<0,05), diger degerler ise benzerdir (p>0,05, Tablo 4.4). Sadece diyet grubundaki
erkeklerde baslangi¢ degerleri hafif diizeyde dislipidemi olarak degerlendirilebilir.
Ciinkii total kolesterol 208 mg/dl, LDL 139 mg/dl, TG ise 151 mg/dl olarak

bulunmustur. Bu degerlerin {ist referans degerleri sirasiyla 200, 130 ve 150 mg/dl’dir.

Wilcoxon testi sonuglarmma gore, li¢ aylik diyet ve diyettegzersiz
uygulamalarinin her ikisi de kadin ve erkek katilimcilarda gruplar igerisinde total
kolesterol, trigliserit ve LDL degerlerinde anlamli diizeyde diisiise yol a¢mustir
(p<0,05, Tablo 4.4). HDL degeri ise, her iki cinsiyette de diyet + egzersiz grubunda
artmis (p<0,05), sadece diyet grubunda ise diismiistiir, ancak diisiis sadece kadinlarda

anlaml1 diizeydedir (p<0,05).

Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin {i¢ aylik siiregte total kolesterol,
trigliserit ve LDL degerlerinde olusturdugu degisim miktarlari her iki cinsiyette de
benzer bulunmustur (p>0,05). Diyet grubundaki erkeklerin dislipidemik degerleri
referans araliklara gerilemistir. Diger taraftan, sadece diyet uygulayan grupta HDL
diizeyi diismiis, diyet+egzersiz grubunda artmistir (p<0,05, Sekil 4.3., Tablo 4.4).
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Sekil 4.3.: Katilimcilarin program sonunda lipit profilindeki yiizdesel degisimleri.



Tablo 4.4. Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin kan lipit profili {izerine etkilerinin karsilagtirilmas.

Diyet Diyet + Egzersiz
(n=47; 22 K, 25 E) (n=55; 28 K, 27 E)
On Test Son Test On Test Son Test
X SS X SS Fark X SS X SS Fark P1 P2 Padiyet Paegz
Kadin
Total kolesterol (mg/dl) 190,95 60,00 168,50 48,64 -22,45 166,29 34,64 14564 2851 -2064 0,732 0,006 0,000 0,000
LDL (mg/dl) 120,14 44,86 107,77 36,31 -12,36 106,96 24,00 94,57 17,47 -12,39 0,646 0,057 0,000 0,000
TG (mg/dl) 136,00 40,97 118,09 32,12 -17,91 122,00 24,35 10461 1745 -17,39 0,550 0,021 0,000 0,000
HDL (mg/dl) 37,45 9,84 36,14 8,56 -1,32 32,43 6,86 36,57 7,55 4,14 0,000 0,003 0,000 0,030
Erkek
Total kolesterol (mg/dl) 208,32 3337 182,16 31,61 -26,16 183,63 56,62 159,26 47,11 -2437 0,117 0,027 0,000 0,000
LDL (mg/dl) 139,94 3395 11946 22,88 -20,47 122,81 30,58 109,74 2528 -13,07 0,111 0,060 0,000 0,000
TG (mg/dl) 151,72 3745 12292 30,55 -28,80 137,81 52,65 112,74 3590 -2507 0,263 0,059 0,000 0,000
HDL (mg/dl) 42,62 6,68 41,42 6,33 -1,20 37,78 10,17 43,81 8,70 6,04 0,000 0,057 0,000 0,154

K: Kadin, E: Erkek, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, TG: Trigliserit, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, p <0,05.

Pi1: Ug aylik siiredeki degisimlerin (6n test-son test farklarinin) gruplar arasinda karsilastirilmasi, Mann Whitney U testi.

P2: On test degerlerinin karsilastirilmasi, Mann Whitney U testi.

P3: Gruplarin 6n ve son testlerinin grup i¢i karsilagtirilmasi, Wilcoxon testi.

15
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4.5. Karaciger Fonksiyon Testleri Degerlerinin Karsilastirilmasi

Katilimeilarin karaciger (AST, ALT, GGT) fonksiyon testleri gostergelerinin
on test degerleri kadin ve erkek katilimcilarda diyet ve diyet + egzersiz gruplarinda
benzer bulunmustur (p>0,05, Tablo 4.5). Wilcoxon testi sonuglarina gore, ii¢ aylik
diyet ve diyet+egzersiz uygulamalarinin her ikisi de kadin ve erkek katilimcilarda
karaciger fonksiyon testi gdstergelerinin (ALT, AST, GGT) tamaminda azalmaya yol
acmustir (p<0,05, Tablo 4.5). Karaciger enzim testlerindeki degisimler, diyet ile
diyett+egzersiz gruplarinda benzerdir (p>0,05).

Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin {i¢ aylik siiregte karaciger fonksiyon
testlerinde olusturdugu yiizdesel diisiis miktarlar1 Sekil 4.4.‘de sunulmustur. Sadece
diyet yapan kadinlarda AST %15, erkeklerde %13 diigmiistiir. Diyet+egzersiz
grubundaki kadinlarda %10, erkeklerde %15 oraninda bir azalma meydana gelmistir.
Sadece diyet yapan erkeklerde, diyettegzersiz grubuna gore ALT diistisii daha
belirgindir (sirasiyla %17 ve %14). GGT ise erkeklerde kadinlara gore daha fazla
diistise ugramustir (sirasiyla %14 ve %11).
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Sekil 4.4.: Katilimcilarin program sonunda karaciger fonksiyon parametrelerindeki
ylizdesel degisimleri.



Tablo 4.5. Diyet ve diyet + egzersiz programlarinin karaciger testleri {izerine etkilerinin karsilagtirilmasi.

Diyet Diyet + Egzersiz
(n=47; 22 K, 25 E) (n=55; 28 K, 27 E)
On Test Son Test On Test Son Test
X SS X SS Fark X SS X SS Fark P: P2 Pad Psde
Kadin
AST (IU/L) 23,68 6,11 20,18 5,43 -3,50 23,54 7,90 2057 6,15 -296 0836 0,702 0,000 0,000
ALT (IU/L) 24,50 7,61 22,36 5,85 -2,14 24,07 6,44 21,21 578 -286 0593 0,868 0,000 0,012
GGT (IU/L) 29,91 7,21 26,59 6,37 -3,32 27,54 8,22 2407 641 -346 0859 0,161 0,000 0,000
Erkek
AST (IU/L) 30,16 14,69 25,84 13,26 -4,32 28,19 11,29 2341 8,07 -478 0639 0,652 0,000 0,001
ALT (IU/L) 36,00 19,67 28,32 12,70 -7,68 30,22 9,65 25,78 8,01 -444 0,270 0,326 0,000 0,000
GGT (IU/L) 36,56 13,98 31,00 10,87 -5,56 31,96 12,03 2681 904 -515 0,832 0,219 0,000 0,000

K: Kadin, E: Erkek, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT: Gama-glutamil transpeptidaz, BUN: Kan iire azotu. p < 0,05.

P1: Ug aylik siiredeki degisimlerin (6n test-son test farklarmin) gruplar arasinda karsilastirilmasi, Mann Whitney U testi.
P2: On test degerlerinin karsilagtirilmasi, Mann Whitney U testi.
P3: Gruplarin 6n ve son testlerinin grup i¢i karsilastirilmasi, Wilcoxon testi.

€9
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5. TARTISMA

Bu arastirmada, viicut agirligi kaybr amaciyla 6zel bir merkeze bagvuran
bireylerden, saglikli, enerji igerigi azaltilmis diyet programi ve direng egzersizleri
uygulayan kisilerin verileri incelenmistir. Sadece diyet tedavisi uygulayan bireyler
Diyet grubuna, diyet tedavisine ek olarak direng egzersizi uygulayan bireyler ise
Diyet+Egzersiz grubuna dahil edilerek iki uygulamanin etkileri karsilagtirilmistir.
Boylece, diyet ve egzersiz ile viicut agirligi kaybi hedeflenen fazla kilolu ve obez
bireylerin viicut kompozisyonu degisikligi, glikoz metabolizmasi ile ilgili degerleri,
kan lipit profilleri ve karaciger fonksiyon test degerleri retrospektif olarak

incelenmistir.
5.1. Diyet ve Egzersiz Uygulamalarimin Viicut Kompozisyonuna Etkisi

Obezite tanimlanmasinda kullanilan viicut analizi degerlendirilmesinde DXA,
viicut analiz cihaz1 (BIA) 6l¢iimii ve ultrasonografik goriintiilemeler gibi yontemler
zayiflama programlarinin sonrasindaki degerlendirmelerde de etkili olmustur. Bu
calisgmada da biyoelektrik impedans viicut analiz cihazi1 (BIA) olgim degerleri
kullanilmigtir. Saglikli bir kadinda viicut yag yiizdesi yaklasik olarak % 15-22 iken;
erkekte % 8-15’dir (143). Bizim ¢alismamizda ise katilimcilarimiz hafif kilolu ve obez
olarak seg¢ildigi i¢in, yag oranlar1 yliksektir. Yine bu verilere dayanarak yag
kiitlelerinin de normal sinirlarin {izerinde oldugunu belirtebiliriz. Kadin katilimcilarin
baglangic yag oranlarinda anlaml bir farklilik saptanmamustir (p>0,05). Sadece diyet
uygulayan erkekler daha yiiksek yag orani ile programa baslamislardir. Bu durum
midahaleler sonras1 yag kaybinin, baslangic degeri yiiksek olan grupta daha fazla

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Fazla kilolu 31 kadmin (Yas 35.4 £ 8.5 yil); kontrol grubu (n = 6), sadece diyet
grubu (n = 8), diyet + aerobik dayaniklilik egzersiz antrenmani (n = 9), diyet + aerobik
dayaniklilik egzersiz + kuvvet antrenmani (n = 8) olarak 4 farkli grupta incelendigi bir
calismada (144); 12 hafta sonra, kontrol grubu disindaki tiim gruplarda belirgin viicut
kiitlesi, yag oram1 ve yag Kkiitlesinde benzer azalmalar saptanmistir. Bizim
calismamizda da sadece diyet yapan kadinlar ortalama 6,78 kg vermis, yagsiz dokudan
1,97 kg kaybetmislerdir. Diyet+egzersiz grubundakiler ise 8,02 kg vermis ve yagsiz
dokudan 2,9 kg kaybetmislerdir. Egzersiz yapan bireylerin daha fazla yagsiz doku
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kaybetmesi beklenmedik bir durumdur, literatiirde viicut agirligi kaybi esnasinda
egzersizin yagsiz kiitle olarak kaybedilen doku miktarin1 azalttigi belirtilmektedir
(145). Bu duruma sebep olarak katilimcilarin egzersiz gegmislerinin olmamasina bagli
olarak metabolik enerji kaynaklarmi verimsiz kullanmalar1 ve BIA o6lglimiinde su

kaybinin kas kaybi olarak yansimasi diisiiniilebilir.

Bulgularimizi destekleyen bir ¢alismada (20), 52 obez erkek katilimci; diyetle
indiiklenen viicut agirhigr kaybi, egzersizle indiiklenen viicut agirligi kaybi, viicut
agirlig1 degismeksizin egzersiz ve kontrol grubu olarak 4 gruba ayrilarak 3 ay boyunca
gozlemlenmistir. Her iki viicut agirligi kaybi grubunda viicut agirliginin yaklasik 7,5
kg (%8) azaldigi ve viicut agirligi kaybi hedeflenmeyen egzersiz ve kontrol
gruplarinda degisiklik olmadigi bildirilmistir. Viicut agirlign kaybi gruplarinda
abdominal/subkutan yag oranlarinda benzer disiisler gézlenmistir (p<0,001) (20).
Bizim calismamizda da sadece diyet programu ile takip edilen erkekler ortalama 8,37
kg viicut agirligi, 5,36 kg yag kaybetmislerdir. Diyet+egzersiz grubundakiler ise 8,84
kg vermis, yag dokudan 3,54 kg’lik kayip vermislerdir.

Bir ¢alismada da (146) aerobik ve direng egzersizi yaptirilan 31 kadinin 6 ay
sonundaki viicut bilesen degisimleri bulgularimizi desteklemektedir. Diizenli egzersiz
yapanlarda kontrol grubuna gore viicut kiitlesinde % 2,2, yag kiitlesinde de % 10 diisiis
saptanmistir (146). Bizim ¢alismamizda da {i¢ aylik siiregte sadece diyet uygulayan ve
diyett+egzersiz uygulayan iki grupta da tiim viicut kompozisyonu degiskenleri (viicut
agirhgi, BKI, yag orani, yag kiitlesi, abdominal yag dokusu ve visseral yaglanma

puani) anlamli olarak azalmistir (p<0,05).

Kadinlarda diyet+egzersiz grubunun; viicut agirhigi, BKI, YVK, AYD ve VYP
degerleri, sadece diyet yapan gruba gére daha fazla kayba ugramistir. BKI degerleri
diyet+egzersiz uygulayan kadinlarda diyet grubuna goére anlamli diizeyde azalirken
(p<0,05), erkeklerde anlamli olmayan bir azalma gériilmiistiir. Diyet+egzersiz yapan
kadinlar diger gruptaki kadinlara gére daha fazla viicut agirligi ve bel ¢cevresinden daha
fazla yag kaybetmistir. Fakat egzersiz yapmalarina ragmen kas kayiplar1 sadece diyet
programi uygulayan kadinlardan daha fazla bulunmustur. Kadinlarda, her iki grupta

da yag orani ve yag kiitlesi kayiplar1 benzerdir. Yag kayb1 benzer olmasina ragmen,
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diyet+egzersiz grubundaki kadinlarin daha fazla viicut agirhigr kaybetmesinin bir

nedeni daha fazla kas kaybi olarak goriilebilir.

Erkeklerde ise diyet ve diyett+egzersiz gruplarinin kayiplari birbirine yakindir.
Egzersiz yapan erkeklerde her iki grup da benzer miktarda yag kaybi saptanmistir. Bu
durumun sebebi, sadece diyet yapan erkeklerin program basinda, diger gruba kiyasla
anlamli olarak daha yiiksek yag orani ve yag kiitlesine sahip olmasi olabilir. Daha
yikksek yag dokusuna sahip katilimecilarin, sadece diyet uygulayarak bile

diyet+egzersiz uygulayan kisilere benzer bir kayip yasamasi normaldir.

Obezite tedavisine yonelik enerji kisitlamasi ve/veya egzersiz eklenmesi ile
yapilan ¢aligmalarda viicut agirligi, yag orani ve abdominal yag kaybi etkin bir sekilde
goriilmistiir. Literatiirdeki ¢alismalar da bu bulgular1 desteklemektedir. (19, 78, 85,
147, 148).

Program sonrasi hem kadin hem erkeklerde viicut yag yiizdesinde anlamli
olmayan bir azalma goriilmistir. Fakat gruplarin kendi i¢indeki degisimleri
degerlendirildiginde, kayiplar ¢arpicidir. Kadinlarda ve erkeklerde ortalama 5 kg’lik
bir yag kayb1 soz konusudur. Ozellikle diyet+egzersiz uygulayan grupta bu diisiisiin
daha fazla ve anlamli olmasi beklenmistir. Bulunan sonugta; kisisel farkliliklar,
ozellikle metabolik hizdaki farklilik, diyete yanit siiresi, diyet programi dncesindeki
beslenme aligkanligi gibi faktorlerin etkisi olabilecegi gibi, BIA dl¢timii, diyet ve
egzersiz uygulamalarindaki siire ya da katilimci sayisinin da sonugla ilgili olabilecegi

diistiniilmektedir.

Viicut agirligi kaybi1 hedefleyen bazi calismalarda (149, 150) giinliik enerji
kisitlamas1 ya da aralikli oru¢ uygulamasi gibi diyet miidahaleleri uygulanmistir.
Giinliik tiiketilen enerjinin %15-60 oraninda azaltilmasi zayiflama programlarinda
etkili sonuglar alinmasini saglamaktadir. Ornegin kas dokusunu koruyabilmek igin
direng egzersizi yaptirilan obez kisilerde gilinlik 1000 kkal’lik enerji kisitlamasi
yapilmig ve 8 haftada 4,7 kg agirlik kaybi saglanmistir. Bizim c¢alismamizda da
ortalama giinliik enerji gereksiniminin 500 kkal eksigi ile (enerji %20-25 azaltilmis);
diyet+egzersiz yapan grupta, kadinlarda 8,02 kg erkeklerde 8,84 kg viicut agirligi
kayb1 saptanmistir. Sadece diyet yapan grupta ise agirlik kaybi daha diisiiktiir
(kadinlarda 6,78 kg, erkeklerde 8,37 kg).
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Program sonrasinda kadinlarda ve erkeklerde AYD’de anlamli olmayan
diisisler goriilmiistir. Zayiflama programlarinda &zellikle bolgesel yag kaybinin
(abdominal yaglanma) ¢ok daha zor oldugu ve diyet programinin ve egzersizlerin uzun

stire yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (151).

Tek basina egzersiz ile viicut agirligi kaybr hedeflendiginde anlamli sonuglar
maalesef elde edilememektedir. Diisiik kalorili diyet olmaksizin, orta veya yiiksek
siddetli aerobik egzersiz, fazla kilolu veya obez bireylerde abdominal yag dokusu
kayb1 saglamaktadir (147). Aymi zamanda agirlik kaybinin Onemsenmedigi
durumlarda fiziksel aktivite kardiyovaskiiler sagligi gelistirmektedir (152). Fakat
obezite tedavisi, viicut agirhi@ kaybi ve azalan viicut agirh@min Kkorunumu
hedeflendiginde, iyi planlanmis saglikli bir diyet programina egzersizin de eslik etmesi
onerilmektedir (153). Cogu zaman egzersiz veya kisitli diyet programi tek basina viicut
agirhig1 kaybi saglayabilmesine ragmen; tek basina egzersizin istahi artirabilecegi ve
yine tek basina kisith diyetin bir donem sonra viicut agirlig1 kaybini durdurabilecegi,
uzun donemde de kas kaybina neden oldugu diisiiniilmektedir. Literatiirdeki bazi
caligmalarda enerji kisitlamasi ile birlikte yapilan egzersizin, yagsiz dokuyu korudugu

ve dinlenik metabolik hizin diismesini engelledigi de bilinmektedir (34).

Bu c¢alismada hem sadece diyet yapanlarda hem de diyet+egzersiz
uygulayanlarda yag oranmi azalirken; yagsiz viicut kiitlesi de azalma gostermistir.
YVK’daki azalma, diyet+egzersiz uygulayan kadinlarda istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Bu sonug kisisel farkliliktan, baslangigtaki YVK diizeyinden ya da
diyet+egzersiz programi Oncesi donemdeki fiziksel aktivite yetersizliginden
etkilenmis olabilir. Literatiirdeki baz1 ¢aligmalarda, yapilan farkli egzersiz tiirlerinin,
viicut kompozisyonuna farkli etkileri saptanmistir. Aerobik ve agirlik kaldirma
egzersizleri; birlikte ve ayr1 ayri uygulandiginda viicut agirligi ve yag doku kaybi farkli
bulunmus; ikisini bir arada yapanlarda kayip daha fazla bulunmustur (26). Ozellikle
sedanter yasayanlar ile kombine egzersiz uygulayanlar karsilastirildiginda; kas
dokusunda azalmaya ragmen, HbA 1c azalma, insiilin direnci diizelme, bel ¢evresinde
anlaml1 olarak azalma bulunmustur (33). Bu durumun agiklamasi, enerji dengesinin
saglanmasi igin yag ve kas dokusunun bizim tahmin ettigimiz gibi hareket etmemesi
olabilir. Ayn1 zamanda biyoelektrik impedans 6l¢iimiinde su kaybi kas kaybi1 olarak da

sonuglara yansiyor olabilir.
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Kadinlarda ise kas kaybinin daha fazla gergeklesmesinin bir diger nedeni de,
kadinlarin erkeklere gore daha az oranda YVK’ne sahip olmalarindan kaynaklanabilir.
Bunun yani1 sira zayiflama programlarinda diyetin egzersizle birlikte yiiriitiilmesi ilk
donemlerde yag dokusuyla beraber bir miktar kas dokusu kaybina da neden
olabilmektedir (154), bizim ¢alismamizda da siire¢ bu sekilde sonuglanmuistir.

Uygulanan egzersiz programinin siiresi de yine bu sonucu etkileyen faktorlerdendir.

Tek basina egzersiz uygulamalarmin kadinlarda viicut kompozisyonuna
etkisinin olumlu etkileri oldugu ancak; obezite ve obezite iliskili hastaliklarin
onlemesinde diyetle birlikte uygulanmasinin optimal fayda saglayabilecegi sonucuna
varilmistir (32, 155). Egzersiz normal kilolu bireylerde kas protein sentezini, dinlenik
metabolik hizi ve kas kuvvetini arttiriken; obez bireylerde viicut agirligi kaybina,
BKi’nin diismesine, YVK korunmasmi saglamaktadir; bu olumlu etkilerin

yakalanabilmesi igin egzersizin siirekli ve diizenli yapilmasi da ¢ok onemlidir (156).
5.2. Diyet ve Egzersiz Uygulamalarinin Kan Parametrelerine Etkisi

Obezite, bircok komorbiditenin oldugu c¢ok yonlii bir hastaliktir. Metabolik
sendrom, prediyabet ve sonrasinda gelisen tip 2 diyabet, hipertansiyon, kalp-damar
hastaliklar1, nefropati, dislipidemi, osteoartrit, felg, cesitli kanser tiirleri, karaciger
yaglanmasi, solunum bozukluklar1 bu hastaliklardan bazilaridir. Bu tez ¢alismasinda
diyet ve diyet+egzersiz uygulamalarinin glikoz metabolizmasi1 gostergeleri, kan lipit
profili ve karaciger fonksiyon testleri tizerine etkileri de degerlendirilmis olup ilgili

tartisma asagida sunulmustur.
5.3.1. Glikoz Metabolizmasina Etkileri

Fazla kilolu ya da obez bireylerde periyodik olarak bel ¢evresi ve kan basinci
Olglimii, agchk kan sekeri, glikozillenmis hemoglobin (HbAlc) ve lipit panelinin
degerlendirilmesi onerilmektedir. Insiilin direnci veya pre-diyabet siiphesi olan
bireylerde ilk olarak aglik kan sekeri ve HbAlc degerleri kontrol edilmektedir.
Sonuglarda aglik kan sekeri >100 mg/dl ya da tekrarlayan iki 6l¢timde >125 mg/dl

oldugu durumlarda insiilin direnci diisiiniilmektedir.

Calismamizda kadinlarda baslangic AKS ve HOMA-IR degerleri benzerdir.
Diyet+egzersiz grubundaki kadinlarin baglangic HbAlc degeri, diyet grubuna gore
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anlamli olarak daha diistiktiir (p<0,05). Bu nedenle sadece diyet uygulayan kadinlarda
HbAlc degeri daha fazla diisiis gdstermesi beklenmistir.

Erkeklerde baslangic AKS degerleri istatistiksel olarak benzerdir. Sadece diyet
grubundaki erkeklerin baslangic HbAlc ve HOMA-IR degerleri, diyet+egzersiz
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Bu nedenle sadece diyet
uygulayan erkeklerde HbAlc ve HOMA-IR degerlerinde daha fazla disis

beklenmistir.

Bulgularimiza paralel olan derleme ve meta-analiz (157, 158) fiziksel aktivite
diizeyinin artmasiyla insiilin direnci veya tip 2 diyabetli bireylerde glikoz kontroliinde
klinik olarak anlamli bir gelisme goriildiigiinii ve HbA1c'de ortalama -%0,4 ile -%0,6
arasinda gelisme saglandigini bildirmektedir. Bizim ¢aligmamizda da Tablo 4.3.’de
goriildiigii tizere hem diyet hem de diyet+egzersiz grubundaki kadin katilimcilarin
glikoz metabolizmalar1 gelismistir. Fakat iki grup arasindaki AKS degisimlerinde
anlamli bir farklilik saptanmamistir. Kadinlarda sadece diyet yapan grubun baslangic
HbA1c degeri daha yliksek olmasina ragmen iki gruptaki diisiis miktarlar1 benzerdir.
Egzersizle birlikte daha fazla diisiis beklenmesine ragmen benzer bir sonug elde etmis
olmanin agiklamasi, sadece diyet yapan grupta daha yiikksek HbAlc degeriyle
baslanmis olmasi olabilir. HOMA-IR degerlerinde diisiisler benzerdir. Katilimcilarin
baslangic HOMA-IR degerleri normal araliklarda oldugu i¢in gruplar arasinda fark

saptanamamis olabilir.

Erkeklerde hem diyet hem de diyet+egzersiz sonucu glikoz metabolizmasi
pozitif yonde gelismistir (p=0,00). Degisimlerin benzer olmasi, katilimcilarin normal
araliktaki AKS degerlerine sahip olmalar1 olabilir. Sadece diyet yapan grubun
baslangic HbAlc degeri yliksek olmasina ragmen iki grupta da benzer diisiisiin olmasi
egzersizin normal HbAlc diizeylerinde bile etkili oldugunu diigiindiirmektedir. Ayni
durum HOMA-IR degerinde de gegerlidir. Bulgularimizi destekleyen ve 2001 yilinda
yayinlanan, 12 aerobik ve 2 direng antrenmani ¢alismasini inceleyen meta analizde, tip
2 diyabetli bireylerde egzersizin  HbAlc’yi %0,66 oraninda azalttigi sonucuna
varmustir (10). Yirmi yedi ¢alismadan olusan 2006 tarihli bir meta-analizde ise, sadece

egzersiz ile bile HbAlc diizeyinde %0,8'ik bir ortalama diisiis ile iliskili oldugunu
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ve aerobik, direng veya kombine antrenmanlar arasinda HbA1c iizerindeki degisimin

biiyiikliigiinde bir fark olmadigini gostermistir (159).

Diizenli egzersizin tip 2 diyabetli bireylere 6nemli saglik yararlar1 sagladigi
kabul edilmekle birlikte, antrenman tipi agisindan egzersiz regetesi (aerobik veya
direng egzersizleri) net degildir (160). Glikoz profilinin agirlik kaybina baglh olarak
hem diyet, hem de diyet+egzersiz ile gelistigi diistiniilebilir. Katilimcilarin diyabetik
olmamasi ya da insiilin direnci tanisi almamis olmasi bu sonucun beklendigi gibi

olmamasinin agiklamasi olabilir.

Fiziksel aktivite eksikliginin insiilin direnci ve tip 2 diyabetin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu ve her bir hastaligin ilerlemesine katkida bulundugu bilinmektedir
(17). Optimal saglik igin fiziksel aktiviteyi arttirmayi ve enerji alimini azaltmay1
hedefleyen yasam tarzi degisiklikleri Onerilmektedir. Bir yillik yasam tarzi
midahalesinde bile (egzersiz ve diyet); tip 2 diyabet hastalarinda insiilin
duyarliliginda, aclik kan sekerinde ve serbest yag asidi diizeylerinde anlamli diisiigler
saptanmustir (18). Calismamizda da 3 aylik diyet ve egzersiz sonrasi benzer sonuglar

elde edilmistir.

Diyet ve hem aerobik hem de direng egzersizini igeren ¢ok bilesenli yasam tarzi
degisiklikleri; tip 2 diyabetin 6nlenmesi, zayiflama, aglik kan sekerinin diizenlenmesi,
glikoz toleransinin kontrolii, risk altindaki yetiskin popiilasyonlardaki olumsuz
sonuglar iyilestirme konusunda etkilidir (95, 103, 159, 161). Calismamizin sonuglari
tip 2 diyabetin Onlenmesinde direng egzersizlerinin rutin yagsama dahil edilmesi
konusunda mevcut onerilere paraleldir, ancak programin etkinligini, kas uygunlugunu,
diyabet insidansini ve risk azalmasini degerlendiren uzun siireli takip ile planlanmis

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (162).
5.2.2. Lipit Profiline Etkileri

Dislipidemi, obeziteye eslik eden diger bir problemdir. Trigliserit, HDL, LDL
ve total kolesterol fazla viicut agirhigi problemi yasayan kisilerde dikkatle takip
edilmesi gereken degerlerdir. Fazla kilolu ve hareketsiz bireylerde genellikle total
kolesterol, trigliserit ve LDL kolesterol yiiksek, iyi kolesterol olarak bilinen HDL

diistiktiir. Obezitedeki hipertrigliseridemi; insiilin direncinden dolay1 karacigerde
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trigliserit sentezinin artisiyla birlikte, asir1 karbonhidrat ve/veya asir1 alkol alimindan
dolayr VLDL kolesterol sentezinin artmasina bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir (96,
114).

Kadinlarda sadece diyet grubunun baslangi¢ total kolestereol, TG ve HDL
kolesterol diizeyleri, diyet+egzersiz grubuna gore anlamli olarak yiiksektir (p<0,05,

Tablo 4.4). Kadinlarin baslangig lipit profili normal sinirlar i¢erisindedir.

Erkeklerde diyet uygulayan grubun total kolesterol ortalamas1 208 mg/dl olarak
saptanmistir ve normal diizeyin {izerindedir. Diyet+egzersiz grubunda ise ortalama
183,63 mg/dl’dir. Sadece diyet programi uygulayan erkeklerin baslangic total
kolesterol diizeyi diger gruba goére anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Erkeklerde her
iki grubun TG, LDL ve HDL kolesterol baslangi¢ diizeyleri benzer olmakla birlikte,
sadece diyet grubu hafif dislipidemik olarak saptanmustir (p>0,05).

Fiziksel egzersizin ve diyetin dislipidemi tizerinde diisiiriicii bir bilesen olarak
yararl etkisi literatiirde kabul gérmektedir (117, 126). Bizim ¢alismamizda da grup
icinde, baglangi¢ ve son 6l¢iim degerleri arasinda lipit profilinde anlamli degisiklikler
saptanmistir. Kadinlarda, diyete ek olarak egzersiz uygulamasinin total kolesterol, TG
ve LDL diizeyinde anlamli bir fark olusturmadigi goriilmektedir. Bu durumun sebebi
olarak, baslangi¢ diizeylerinin normal aralikta olmas1 ve diyet ve/veya egzersizin lipit
profili iizerinde etkili olmasi disiiniilebilir. HDL Kolesterol diizeyi, diyett+egzersiz
yapan kadinlarda yiikselmis, sadece diyet grubundaki kadinlarda diismiistiir. Buradan
hareketle fiziksel aktivitenin HDL diizeyini olumlu yonde degistirdigi diisiiniilebilir.
91 obez kadinin lipit profilinin incelendigi baska bir ¢alismada da (163) bulgularimiza
benzer sonuglar elde edilmistir. Sadece diyet, sadece egzersiz, diyet+egzersiz ve
kontrol olarak 4 gruba boliinen katilimeilar 12 hafta boyunca takip edilmistir. Diyet,
diyet+egzersiz grubundaki deneklerin 7.8 + 0.7 ve 8.1 £ 0.6 kg viicut kiitlesini
kaybettigi, sadece egzersiz grubunda ise kontrole gore dnemli bir degisiklik olmadigini
gosterilmistir. Serum  kolesterol ve trigliserit diizeyleri, hem diyet hem de
diyet+egzersiz grubunda 12 haftalik miidahaleden sonra gelismis ve en ¢ok viicut

agirligr kaybiyla iliskili oldugu vurgulanmustir (164).

Erkeklerde ise total kolesterol hem diyet grubunda hem de diyet+egzersiz

grubunda diismiistiir. Erkeklerde sadece diyet ve diyet+egzersiz gruplar arasinda total
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ve LDL kolesterol ile TG disiislerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir. Bu durumun sebebi olarak, agirlik ve yag kaybina bagli olarak benzer
degisiklikler oldugu diisiiniilebilir. HDL Kkolesterol diizeyi, diyet+egzersiz yapan
erkeklerde 6 mg/dl yiikselmis, sadece diyet grubundaki erkeklerde 1,2 mg/dl
diismiistiir. Sadece diyet yapan erkeklerin dislipidemik degerleri, normal kabul edilen

referans araliklarina girmistir.

Dislipidemi, tip 2 diyabete sahip hastalarda morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir (165). Lipoprotein anormallikleri, diyabetik aterosklerozun sebebinde
onemli bir rol oynar. Tip 2 diyabetik hastalarda en yaygin patern, yiiksek total ve LDL
kolesterol, trigliserit ve diisik HDL konsantrasyonlaridir (163). Yoga ve klasik fiziksel
aktivite uygulamalarini tip 2 diyabetli kisiler tizerinde inceleyen bir ¢alismada, 6 ay
sonrasinda kontrol grubuna gére LDL Kolesterol ve TG diizeylerinde anlamli olmayan,
total kolesterol diizeylerinde anlamli bir diisiis tespit edilmistir (p<0.0001) (166).
Egzersiz ve diyetin birlikte uygulandigi1 kadin ve erkeklerde diisiisiin daha fazla olmasi
beklenmistir. Beklenen sonucun bulunmamasinin sebebi, sadece diyet yapan grubun

baslangi¢ total kolesterol seviyesinin daha yiiksek olmasi olabilir.

HDL kolesterol ve diger lipit parametrelerinin yiiksek lifli, az yagh diyetler ile
iliskisi konusunda 6nemli tartismalar vardir. Deneysel bir ¢alisma (167), yasam tarzi
modifikasyonunun obez erkeklerde (n=22) HDL kolesteroliin inflamatuar /
antiinflamatuar 6zellikleri {izerine etkilerini incelemek i¢in tasarlanmis, katilimcilara
3 hafta boyunca diyet ve aerobik egzersiz yaptirilmigtir. Veriler yogun yasam tarzi
modifikasyonunun, HDL kolesteroliin diisiik seviyelerinde fonksiyonunu gelistirdigini
gostermektedir (167). Orta siddette aerobik egzersizin etkilerini inceleyen 28'i
randomize kontrollii olan 51 ¢aligma sonucunda, egzersiz ile tutarsiz dahi olsa kan lipit
profilinde bir gelisme saglandigi, en belirgin degisikligin ise HDL kolesterol artis
oldugu belirtilmistir (168). Bizim bulgularimiz da bu g¢alismalar1 dogrulamaktadir.
Kadin ve erkeklerde; diyet+egzersiz grubunda HDL (p=0,000) kolesterolde anlamli
bir artiy gozlenirken; sadece diyet yapan katilimcilarin HDL kolesterol seviyesi
diismiistiir. Total ve LDL kolesterol ile trigliserit degerlerinin, tim gruplarda diistigii
fakat egzersizin bu diisiise anlamli bir katkis1 olmadig1 géze carpmaktadir. Diger

caligmalarda da belirtildigi gibi; egzersiz daha uzun siire uygulandiginda ya da uzun
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vadeli aktif yasam tarzi benimsendiginde genel lipit profili izerinde pozitif etkisinin

ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilebilir.

Her ne kadar fiziksel aktivite kan lipit seviyeleri {izerinde tam olarak
anlasilmayan bir mekanizmaya sahip olsa da baz1 arastirmacilar kan lipit profillerini
degistirmede fiziksel aktivitenin genel faydasimi gostermistir. Pawtucket Kalp
Caligmast grubu, fiziksel aktivitenin yiiksek HDL kolesterol seviyeleri ile anlaml
sekilde iliskili oldugunu bildirmistir (169). Ayrica, 3.000 eriskin Japon erkegin fiziksel
aktivite sikligi, HDL kolesterol ile bagimsiz ve pozitif olarak iligkili olarak
bulunmustur (170). Benzer sekilde, yasli erkeklerden olusan {i¢ Avrupa kohortu
arasindaki havuzda yapilan bir analiz, fiziksel aktivite ile HDL kolesterol arasinda
anlamli  bir iliski oldugunu gostermistir (171). Literatiirdeki bu bulgular

calisgmamizdaki HDL kolesterol bulgularimiz ile paraleldir.

Obez bireylerde yasam tarzi degisikligi; artan fiziksel aktivite diizeyi ve
enerjisi kisitlanmis, saglikli 6giin dagilimina sahip bir diyet programi ile lipit
profilinde gelismeler saptanmistir (116). Calismamizda da hem sadece diyet hem de
diyet ve egzersizi birlikte uygulayan katilimcilarda benzer degisiklikler goriilmiistir.
Literatiir bulgular1 da bu konuda ¢alismamizin sonuglarini desteklemektedir.
Kaybedilen 3 kg sonucunda; trigliserit diizeylerinde ortalama 15 mg/dl azalma, 5-8
kg’lik kayip sonrasi LDL kolesterol seviyesinde yaklasik 5 mg/dl azalma ve HDL
kolesterolde 2-3 mg/dl artis oldugu belirtilmektedir (152). Diizenli fiziksel aktivite
HDL kolesteroliin yiikselmesini ve LDL kolesteroliin diisiisiinii de saglamaktadir (2,
168).

5.2.3. Karaciger Fonksiyon Testlerine Etkileri

Insiilin direnci, bozulmus glikoz toleransi ve abdominal adipozite yagl
karaciger hastaligi i¢in zemin hazirlayict faktorler olarak degerlendirilmektedir.
Karaciger enzimlerinin yliksekligi, obezite ve alkole bagli olmayan yagl karaciger
hastaligi ile korelasyon gostermektedir. Baslangigc degerleri tiim diyet ve

diyet+egzersiz gruplarinda benzerdir (Tablo 4.5.).

Metabolik sendromu olan obez bireylerde enerji kisitlamasi ve enerji

kisitlamasina ek olarak orta diizey aerobik egzersizin karaciger enzimlerine etkisini
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inceleyen bir ¢alismada (172), viicut agirligmin %8-9'unun kaybi ile karaciger
enzimlerinde %20 ila %33’liik belirgin bir diislis saptanmistir. Diyet programina orta
siddette aerobik antrenmanin eklenmesiyle, merkezi adipozite Ol¢limlerinde (bel
cevresi ve govde yag kiitlesi) daha fazla azalma ve maksimum oksijen tiikketiminde
%19 oraninda artis gozlemlenmistir. Ancak diyete egzersizin eklenmesi, karaciger
enzim konsantrasyonlari, diger metabolik belirtegler (insiilin direnci, dislipidemi) ve
kardiyovaskiiler parametreler tizerinde sadece viicut agirligi kaybi ile gézlemlenenin
Otesinde bir degisiklige yol agmamistir (172). Bu duruma benzer bulgulara bizim
calismamizda da ulasilmistir. Hem kadin hem erkeklerde AST, ALT ve GGT degerleri
diyet ve diyet+egzersiz uygulamalar: sonucu diismiistiir. Kadinlarda ve erkeklerde
egzersiz uygulamasmin karaciger enzimleri tlizerinde anlamli bir katkisi

saptanmamuistir.

Karaciger enzimlerinde sadece diyet ve diyet+egzersiz sonucu gergeklesen
diistis miktarlar1 benzerdir. Bunun sebebi, katilimcilarin hepatosteaoz hastasi
olmamasi, baglangicta normal enzim degerlerine sahip olmalar, diyetin yag
kisitlamasi ve agirlik kaybi sonucu gergeklesen ortak gelismeler olabilir. Literatiirdeki
calismalar bu diislinceyi desteklemektedir. Alkolik olmayan yagl karaciger hastalig
olan yetiskin popiilasyonlarda diyet, fiziksel aktivite ve / veya egzersiz
modifikasyonunun etkisini degerlendiren bir sistematik derlemede (173), 11 ¢alismada
sadece diyet miidahaleleri, 2 calismada sadece egzersiz, 19 ¢alismada ise diyet ile
birlikte egzersiz uygulamalar1 degerlendirilmistir. Calismalar karaciger yaginda
ve/veya karacigerde aminotransferaz konsantrasyonunda azalma oldugunu
gostermektedir; bunun en giiclii korelasyonu ise viicut agirhigr kaybiyla olmustur
(173). Bir dizi yasam tarzi modifikasyonunun, intrahepatik triagilgliserol
konsantrasyonun ve dolasimdaki karaciger enzimlerinin azaltilmasinda, nonalkolik
yagl karacigeri olan hastalarda glikoz kontrolii veya insiilin duyarlilig1 dl¢iimlerinin
gelistirilmesinde etkili oldugunu gostermektedir. Artan fiziksel aktiviteye sahip olan
ve olmayan enerji kisitlamalari ile gergeklesen agirhik kayiplari, intrahepatik
triagilgliserol konsantrasyonunu azaltmak i¢in en sik kullanilan yontemler olarak
saptanmistir.  Viicut agirhiginin %4-14'lik kayiplari, intrahepatik triagilgliserol
diizeyini %35-81 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaltmistir. Degisimin

biiytlikliigii, viicut agirligi kaybi1 miktari ile giiclii bir sekilde iliskili olarak belirtilmistir
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(174). Vicut agirligi kayb1 olmadan sadece egzersiz uygulamasinin, intrahepatik

triagilgliserol miitevazi diistislere yol agabilecegine dair sinirh kanit vardir (173).

Calisma bulgularimiz diyet sirasinda ek olarak egzersiz uygulamasinin
karaciger fonksiyon belirtegleri iizerine ilave bir etkisi oldugunu desteklememektedir.
Sonug olarak egzersiz i¢eren veya igermeyen ilimli viicut agirligi kaybi, metabolik risk
faktorleri olan obezlerde karaciger enzim konsantrasyonlarini olumlu yodnde
etkilemektedir. Abdominal yag kiitlesindeki azalma ve doymus yag tiiketiminin
kisitlanmasi, karaciger enzimlerindeki diizelmenin temel faktorleridir (139, 172, 173).
Calismamizdaki bulgular da, viicut agirligi kaybi i¢in mevcut Onerileri ve hem
metabolik sendrom hem de nonalkolik yagli karaciger hastaliginin ydnetiminde

azaltilmis doymus yag tiiketimini desteklemektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, 12 haftalik diyet ve diyet+egzersiz uygulamalarinin fazla
kilolu/obez bireylerde viicut kompozisyonu, kan glikoz metabolizmas1 gostergeleri,
kan lipit profili ve karaciger fonksiyonu gdstergeleri lizerine etkileri retrospektif olarak
incelenmistir. Arastirmanin sonuclar1 asagida Ozetlenmis ve bu alanda yapilacak

arastirmalar i¢in Oneriler sunulmustur.
6.1. Sonuclar

1. Viicut kompozisyonu incelendiginde hem diyet hem de diyetle birlikte egzersiz
uygulamasi viicut kompozisyonun gelismesini saglamistir. Diyet+egzersiz yapan
grubun viicut agirhig1 ve BKI degerleri %10, yag oram %13, yag kiitlesi %21, YVK
%35 ve AYD degeri %28 oraninda diigmiistiir. Sadece diyet yapan grupta ise bu
degerler sirasiyla %9, %9, %11, %18, %4 ve %22’lik bir diisiis gdstermistir.

2. Ug aylik diyet ve diyet+egzersiz uygulamalarinin her ikisi de fazla kilolu ve obez
kadin ve erkeklerin glikoz metabolizmasi gostergelerinin tamaminda (aglik kan
sekeri, HbAlc, HOMA-IR) azalmaya yol acarak glikoz metabolizmasini
gelistirmistir. Ancak, diyet ve diyettegzersiz uygulamalarinin etkileri benzer
bulunmustur.

3. Her iki grupta da lipit profilleri 3 aylik programlar sonrasi degisiklige ugramistir.
Sadece diyet yapan grupta total kolesterol ve LDL %11, TG %I15 diisis
gostermistir. Diyet+egzersiz grubunda ise total kolesterol %12, LDL %10, TG
seviyesi %14 azalmistir. Her iki grubun da lipit profili degisiklikleri benzerdir.
Diyet+egzersiz gruplarinda HDL kolesterolde %16’lik artis gozlenirken; sadece
diyet yapan bireylerde HDL kolesterol seviyesi %2 azalmistir. HDL Kolesterol
tizerinde egzersizin olumlu etkisi oldugu gortilmektedir.

4. Diyet ve diyettegzersiz uygulamalarmmin her ikisi de incelenen karaciger
fonksiyonu gostergelerinin tamamini (ALT, AST, GGT) kadin ve erkeklerde
benzer diizeyde azaltmistir (p<0,05). incelenen degiskenlerdeki diisiis oranlari her

iki cinsiyette de %10-15 arasinda degismektedir.
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6.2. Oneriler

Incelenen 12 haftalik diyet ve egzersiz programinin siiresi uzatildiginda, yine ayni
degisikliklerin olusup olusmayacag: takip edilebilir.

Obezite ile iliskili hastaliklara sahip (diyabet, hiperlipidemi, hepatosteatoz vb.) ve
ila¢ tedavisi uygulanan kisilerde, benzer arastirma modeli ile diyet ve egzersizin
olusturdugu yanitlar degerlendirilebilir.

. Viicut agirlig1 problemi olmayan, saglikli beslenen ve diizenli egzersiz yapan
kisilerle, fazla kilolu kisilerin diyet ve egzersiz sonrast kan parametreleri
arasindaki farklar incelenebilir. Boyle bir caligma tasarimi ile obez bireylerdeki
degisikliklerle elde edilen sonuglarin, saglikli bireylerin degerlerine yaklasip
yaklagmadig1 incelenebilir.

Tedavi programlar1 sonrast yasam seklinde kalici degisiklikler olusturmak
hedeflenmelidir. Bunun yani sira ¢ok daha say1 ve genis 6rneklemde bu ¢alismay1
planlamak; egzersizin farkli kapsam ve siddette uygulanmasinin program
sonrasindaki siirecte viicut agirligini korumada ne kadar etkili olabilecegi de bir
sonraki arastirmada planlanabilir. Boylece egzersizin viicut agirhigi kaybindaki
etkinligi, siirece katkis1 ve sagligin korunmasindaki etkisini gérmek de miimkiin

olabilir.
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