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OZET

OBEZ HASTALARDA AKUPUNKTUR TEDAVIiSIi ONCESi VE SONRASI
SERUM LEPTIN VE NESFATIN-1 SEVIYELERINDEKI DEGISIKLIKLER

DR. TEVHID AYDIN

UZMANLIK TEZIi

KONYA--2018
Amag: Obezite pek ¢ok saglik probleminin olugsmasina zemin hazirlamakta, hayat kalitesi
ve siiresini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu calismada obez hastalarda akupunktur oncesi

ve sonrasi serum leptin ve nesfatin-1 diizeylerindeki degisiklikleri incelemeyi amagladik.

Gerec¢ ve yontem: : Terapotik onlemlere yonelik bir miidahale arastirmasi olan bu
calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne
ve Geleneksel ve Tamamlayici1 Tip Merkezi’ne kilo verme amaciyla miiracaat eden 18 yas ve
iizerinde, beden kitle indeksi (BKI) >25.0 kg/m? olan 90 kiside yapildi. Calismaya katilanlar
30’ar kisilik {i¢ gruba ayrild1. Ik gruba akupunktur yaptiranlar, ikinci gruba diyet yapmak icin
basvuranlar, ti¢lincii gruba ise kilo verme amagli herhangi bir iglem yapilmadi. Akut koroner
arter hastaligi(AKAH), diabetes mellitus, karaciger ve bobrek yetmezligi, depresyon,
anksiyete ve agir psikotik bozukluklari, malignite, immiin yetmezlik, obstriiktif uyku apnesi
ve kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH), gebeler ve calismaya katilmayi1 kabul
etmeyenler arastirmaya dahil edilmedi. Arastirmanin oncesi ve sonrasi olmak iizere iki defa

serum leptin ve nesfatin-1 diizeyleri 6l¢iildii.

Bulgular: Calismaya katilanlarin 44°ii (%48,9) erkek, 46°s1 (%51,1) kadimnds. {lk ve ikinci
basvuruda Olciilen leptin diizeyleri akupunktur ve diyet gruplarinda azalirken; kontrol
grubunda artmist1 (p=0.040, p=0,032). Ilk ve ikinci basvuruda &lgiilen nesfatin-1 diizeyleri
akupunktur ve diyet gruplarida artarken; kontrol grubunda azalmst1. (p=0,032, p=0,017). ilk
ve ikinci bagvuruda dlgiilen viicut agirliklarinda akupunktur ve diyet gruplarinda azalma tespit

edildi (p=0,032, p<0,001).
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Sonu¢: Bu c¢alismanin sonuglar1 akupunktur tedavisinin istah hormonlar1 iizerine olan
etkisini destekler niteliktedir. Ayrica akupunktur tedavi alanlarda kilo kaybinin anlamli
olmas1 da akupunkturun kilo vermede kullanilabilecek destek bir tedavi metodu olabilecegini

diistindiirmektedir.

Gerek literatiir taramas1 gerekse bu caligmanin sonuclari yeni kesfedilen hormonlar leptin
ve nesfatin-1’in endojen ve eksojen etki mekanizmalar1 hakkinda daha fazla arastirmaya

ithtiya¢ oldugunu gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Obesite, Akupunktur, Leptin, Nesfatin-1.



ABSTRACT

CHANGES IN THE LEVELS OF THE SERUM LEPTIN AND NESFATIN-1
BEFORE AND AFTER ACUPUNCTURE IN OBESE DISEASES

Dr. TEVHID AYDIN

THE MASTER THESIS

KONYA--2018

Objective: Obesity causes many health problems and affects quality of life negatively. In this
study, we aimed to investigate the changes in serum leptin and nesfatin-1 levels before and
after acupuncture in obese patients.

Materials and Methods: This study, which is an intervention research for therapeutic
measures, was carried out in 90 people over the age of 18, body mass index (BMI) >25.0
kg/m* whom applied to Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Family
Medicine Outpatient Clinic and Traditional and Complementary Medical Center for weight
loss patients. Participants were divided into three groups of 30 patients. The first group
included those who had acupuncture, the second group applied for dieting, and the third group
did not take any action to lose weight. Acute coronary artery disease, diabetes mellitus, liver
and kidney failure, depression, anxiety and severe psychotic disorders, malignancy,
immunodeficiency, obstructive sleep apnea and chronic obstructive pulmonary disease
(COPD), pregnant women and those who do not agree to participate in the study was not

included. Serum leptin and nesfatin-1 levels were measured before and after the study.

Results: Of the participants, 44 (48.9%) were male and 46 (51.1%) were female. Leptin
levels measured at day O and 30 of the study decreased in acupuncture and diet groups;
increased in the control group (p=0.040, p=0,032). Nesfatin-1 levels measured at day 0 and
30, increased in acupuncture and diet groups; the control group was decreased. ((p=0,032,
p=0,017). body weights measured on day 0 and day 30 of the study decrease in acupuncture
and diet groups (p=0,032, p<0,001).
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Conclusion: The results of this study support the effect of acupuncture treatment on appetite
hormones. In addition, weight loss was found to be significant in the patients who were
treated with acupuncture. This suggests that acupuncture may be a support method for weight
loss. Both the literature review and the results of this study show that there is a need for
further research on the mechanisms of endogenous and exogenous action of newly discovered

hormones leptin and nesfatin-1.

Key words: Obesity, Acupuncture, Leptin, Nesfatin-1.
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1. GIRIS

Obezite son yillarda tiim toplumlarda ¢ok yaygin goriilen bir saglik sorunudur ve
giderek kiiresel bir epidemi halini almaktadir. Obezite pek c¢ok saglik probleminin
olugsmasia zemin hazirlamakta, hayat kalitesi ve siiresini olumsuz yonde etkilemektedir.

Avrupa’da 19 iiye tiilkede 2008-2009 yillar1 arasinda yapilan yetiskinlerde fazla
kiloluluk ve obezite sikligmin incelendigi Avrupa Saglik Goriisme Arastirmast (The
European Health Interview Survey) ’nda fazla kiloluluk ve obezite sikliginin kadinlarda
%36,9-56,7, erkeklerde %51-69,3 arasinda degistigi rapor edilmistir (Webber 2014).

Tirkiye’de 1998 yilinda yapilan ve 24.788 kisinin katildig1 Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi1 (TURDEP I)’nin
sonuglar1 degerlendirildiginde kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %22.3
diizeylerinde obezite prevalansi tespit edilmistir (Satman 2002). 2010 yilinda 26.499 kisinin
katildig1 TURDEP-II ¢alismasinda ise Tiirk eriskin toplumunda obezite sikligmin %31.2” ye
ulastig1 goriilmiistiir. Kadmlarda obezite siklig1 %44, erkeklerde ise %27 dir ve son 12 yilda
kadinlarda obezite %34, erkeklerde ise %107 artmistir (Satman 2013).

Bel cevresi ya da bel/kalca oran1 (BKO)’nin artmis oldugu obezite tipi, santral (viseral
ya da abdominal) obezite olarak adlandirilir. DSO’ne gére kadmlarda bel ¢evresi 88 cm ve
iizerinde, ekeklerde 102 cm ve lizerinde olmasi santral obeziteyi gosterir. (Tirk Endokrin ve
Metabolizma Dernegi 2018). Giiniimiizde obezitenin tedavisi yeme ve spor aligkanliklarin
diizenlenmesi, ilag uygulamalari, akupunktur tedavisi ve cerrahi yontemler ile bunlarin
kombinasyonlaridan olusan tedavi yontemleri ile yapilabilmektedir (Darbandi 2014).

Akupunktur, kokeni eski Cin tibbmna dayanan tamamlayict tip uygulamalar:
yontemlerinden biridir. Yasam enerjisi olarak bilinen Qi, viicutta meridyenlerde dolasir.
Akupunktur, hastaliklarda bu enerji fazlaligini veya eksikligini diizenlemek i¢in kulaktan
veya viicuttaki 6zel noktalarin uyarilmasina dayanan bir tedavi yontemidir (Cevik 2001)

Diinyada akupunktur uygulamalarmin giivenilirlik ve etkinligini arastrmak, etkinligi
kabul edilen hastaliklarda uygulamalarin tedavilere katilimimi saglamak i¢in 1997 yilinda
Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) 'ne bagli Ulusal Tamamlayici ve
Alternatif Tip Merkezi (NCCAM) kurulmustur. Son yillarda yan etkilerinin hemen hemen
hi¢ olmamasi, kullanim kolaylig1 gibi nedenlerden dolay1 obezite tedavisinde akupunktur
kullanim1 hizla yaygmlasmaktadir (National Institutes of Health Consensus Development

Conference 1997).



Leptin, ob geninin iiriinii olan bir adipozit doku hormonu olup, ilk kez Rockefeller
Universitesi'nde Friedman tarafindan 1994 yilinda yag dokusundan klonlanmistir (Zhang
1994). Leptin ad1 Yunanca ince, zayif anlamimna gelen leptos kelimesinden tiiremistir.
Baslangicta kemirgenler tizerinde yapilan ¢aligmalar sonucu bir doygunluk hormonu oldugu,
gida alimin1 6nledigi ve enerji harcanmasini arttirdigi diistiniilmiistiir. Gida alimini azaltarak
kilo almay1 smirladig1 ve plazma diizeylerinin viicut yag dokusu ile paralel degisiklik
gosterdigi saptanmistir (Kalra, 2001).

Nesfatin-1, ilk defa Oh-I ve arkadaslari1 tarafindan 2006 yilinda tanimlanan, 82
aminoasitten olusan, 9,7 kDa molekiiler agirligina sahip, hipotalamusta bulunan bir tokluk
molekiiliidiir. Nesfatin-1'in obezite 1ile 1lgili mekanizmas1 tam olarak acikliga
kavusturulmamis olmasma ragmen; diger anoreksijenik molekiillerle; 6zellikle de leptin
veya melanokortinle etkilesimli oldugu diisiiniilmektedir. Literatiirde nesfatin-1'in beyinde
enerji dengesinin diizenlenmesi ile ilgili alanlardaki noronlardan salgilandig1 gosterilmistir
(Oh-1 2006).

Enerji dengesi, metabolizma, nesfatin-1 {i¢liisti arasindaki iligkinin ayrintili incelenerek
degerlendirilmesi ile ilgili olarak yapilacak tiim calismalar; obezite miicadelesine tedavi
yoniinden pozitif katkilar yapacaktir. Gelecekte nesfatin-1 obez insanlarin tedavisinde
ithtiya¢ duyulan, toksik etkisi olmayan bir ilag terapisinin gelismesi i¢in yararli bir hedef
olabilecek gibi gortinmektedir (Algiil, 2012).

Bu bilgiler 1s181nda biz de calismamizda obez hastalarda akupunktur 6ncesi ve sonrasi

serum leptin ve nesfatin-1 diizeylerindeki degisiklikleri incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezitenin Tanim ve Siniflamasi
Obezite; DSO tarafindan viicut kompozisyonunda insan saghgini olumsuz sekilde

etkileyecek diizeyde yag miktarinin artigi olarak tanimlanmistir (WHO 2011).

Yag dokusu erkeklerde viicut agirhiginin yaklasik %15-18’in1, kadinlarda ise %20-
25’ini olusturmaktadir. Yas ilerledik¢e bu yag oraninin arttig1 goriilmistiir. Yag miktarmin
erkeklerde total viicut agirhiginin %25’ini, kadinlarda ise %30’unu agmas1 obezite olarak
tanimlanmaktadir. Obezite tanisi igin baslica yontem BKI’nin hesaplanmasidir. BKI kolay
Olciilebilen, glivenilir, viicut yag kiitlesi ve viicut yag orani ile dogru iligkili bir yontemdir.
DSO’ne gore BKI >30 kg/m? veya BKO erkekte >0.9, kadinda >0.85 olan bireyler obez
kabul edilmelidir. Beden kitle indeksini hesaplamak igin; BKI: Agirlik(kg)/Boy(m)? formiilii
kullanilr (WHO 2007).

Tablo 1. Beden kitle indeksine gore obezitenin siniflandirilmasi (WHO 2007)

SINIFLANDIRMA Beden kitle indeksi (kg/m?)
Zayf (diisiik agirhkh) <18.50
Asir1 diizeyde zayiflik <16.00
Orta diizeyde zayiflik 16.00-16.99
Hafif diizeyde zayiflik 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99
Fazla kilolu >25.00
Pre-obez 25.00-29.99
Obez =>30.00
Obez I. Derece 30.00-34.99
Obez II. Derece 35.00-39.99
Obez II1. Derece >40.00

Obezite multifaktoriyel ve kompleks bir etiyolojiye sahiptir. Temelde alinan ve

harcanan enerji arasindaki dengenin alinan lehinde de§ismesi sonucunda viicutta yag
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birikimi olmaktadir. Asir1 ve yanlis beslenme, fiziksel aktivite yetersizligi en Onemli
nedenler olarak kabul edilmektedir. Ayrica gevresel, biyokimyasal, genetik, sosyokiiltiirel,
psikolojik pek c¢ok faktor birbiri ile iligkili olarak obezite olusumuna katkida
bulunmaktadirlar (Tam 2012).

Epidemiyolojik calismalar; yas, cinsiyet gibi demografik faktorlerle, egitim diizeyi,
medeni durum gibi sosyokiiltiirel faktorler yaninda, sigara ve alkol tiiketimi gibi yasam
bi¢imi faktorlerinin de obeziteden sorumlu oldugunu gostermektedir (Karagil 2014).
2.2.Obezitenin Epidemiyolojisi

Obezite kiiresel boyutta 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Diinyada hem gelismis hem
de gelismekte olan iilkelerde obezite her gegen giin artis gdstermektedir. DSO tarafindan
Asya, Afrika ve Avrupa'min 6 ayr1 bolgesinde yapilan ve 12 yil siiren Multinational
Monitoring of Trends and Determinants of Cardiovascular Disease (MONICA) calismasinda
obezite prevalansinda 10 yilda %10-30 arasinda bir artig saptandigi bildirilmistir (Molarius
1999).

Obezitenin en sik goriildiigii ABD 'de, Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi (CDC:
Center for Disease Control) tarafindan yiiriitiilen National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) 2009-2010 arastirmasinin sonuglaria gore obezite prevalansi %35,7 (78
milyondan fazla yetigkin)’dir (Ogden 2012).

Avrupa'da yetiskinler {izerinde yiiriitiilen cesitli ¢alismalara gore fazla kilolu olma
prevalansi erkeklerde %32-79, kadinlarda ise %?28-78 arasinda; obezite prevalansi ise
erkeklerde %5-23, kadinlarda %7-36 arasinda degismektedir. Bu calismalara gore fazla
kilolu olma durumunun en yiiksek oldugu iilkeler Arnavutluk, Bosna-Hersek ve Ingiltere
(Iskogya)' dir. Tiirkmenistan ve Ozbekistan ise fazla kilolu olma prevalansmin en diisiik

oldugu tilkelerdir (Branca 2007).

Obezite goriilme siklig1 tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de artmaktadir. Yapilan
bolgesel ve ulusal diizeydeki ¢alismalar bu durumu desteklemektedir. Ulkemizde 5 yilda bir
tekrarlanan 15-49 yas grubu kadinlarin ¢aligma kapsamina alindig: Tiirkiye Niifus ve Saglik
Arastirmas1 (TNSA) sonuclar1 incelendiginde obezitenin kadin niifusta giderek arttigi
goriilmektedir. Bu arastirmalarin sonuglarina gore, 15-49 yas grubu kadinlarda fazla
kiloluluk siklig1 1998 yilinda %33,4, 2003 yilinda %34,2, 2008 yilinda %34,4 ve obezite
siklig1 ise 1998 yilinda %18,8, 2003 yilinda %?22,7, 2008 yilinda %23,9 ve 2013 yilinda
%26,5 olarak bulunmustur(TNSA1998, TNSA2003, TNSA2008, TNSA2013).



2.3.Viicut Yag Dagilimi ve SaptamaY ontemleri

Viicut yag dagilimi ve 6zellikle visseral yagin belirlenmesinde ultrasonografi, niikleer
manyetik rezonans (NMR), bilgisayarlh tomografi (BT), dual-enerji X-1sm1
absorbsiyometrisi (DEXA) ve antropometrik dlgiimler kullanilmaktadir. Bununla birlikte

abdominal obezitenin saptanmasinda kulanilan diger antropometrik dl¢iimler;

1. Konisite indeksi (KI)
2. Sagital bel dl¢timii
3. Bel/kalga orani(BKO)

4. Transvers bel ¢evresi ol¢timii

Bel Kal¢a Oram (BKO)

Bel ¢evresinin (cm), kalga ¢evresine (cm) boliinmesi ile hesaplanir. Antropometrik bir
yontem olan BKO, yag dagiliminin gosterilmesinde sik¢a kullanilir. BKO gluteal, femoral
obezite ile abdominal obezite arasindaki ayirimi yapmak i¢in kullanilir. BKO’nin kadinlarda
0.80’nin, erkeklerde 0.95 tizerinde olmasi abdominal obezite olarak kabul edilmektedir.
(Rasmussen 1993).

Isveg’te yapilan bir calismada bel kalga orani yiiksek bulunan kadin ve erkeklerde stroke
(inme), iskemik kalp hastalig1 ve 6liim oraninin artmis oldugu gosterilmistir. Bel kalga orani
yiiksek bireylerde, hipertansiyona daha sik rastlanmaktadir (Larsson 1984).

Transvers Bel Cevresi Olciimii

DSO tarafindan 6nerilen bel ¢evresi dlgiimii noktalari; kosta alt kenari ile spina iliaka
anterior superior arasindaki mesafenin ortasindan yapilan 6l¢iimdiir.

Bel ¢evresi Olgiimlerinde en biiyiik problem Olgiimiin igine hem visseral yag
kalinligmin, hem de cilt alt1 yag dokusu kalmliginin girmesi, yani 6l¢limiin hem visseral yag
doku miktarini, hem de cilt alt1 yag dokusu miktarin1 yansitmasidir. Erkeklerde 94 cm,
kadinlarda ise 80 cm’in tizeri riskli, erkeklerde 102 cm, kadinlarda ise 88 cm’in lizeri yiiksek
riskli olarak kabul edilmektedir (Fuller 1991).

2.4. Obezite Belirtecleri ve Viicut Yag Bilesiminin Olgiilmesi

Obezite tanisinda kullanilan kriterler daha c¢ok viicut agirligimnin belirlenmesine
yoneliktir. Obezite tanisinda kullanilan belirtecler asagida siralanmistir. Bu anlamda pek ¢cok
yontem olmasina ragmen basit bir gdzlem, BKI ve bel cevresi dl¢iimii obezite tanisi i¢in
genellikle yeterlidir. Bununla birlikte obezite degerlendirilmesinde kullanilan testler agagida

stralanmustir.



A-Klasik referans yontemler

1- Viicut yogunlugu (%yag= (4.95/d-4.5)x100) (d: viicut yogunlugu)
2- Toplam viicut suyu

3- Toplam viicut potasyumu

B-Yeni teknikler
1. In vitro ndtron aktivasyon analizi
2. Dual enerjili X 1511 absorbsiyometrisi

3. QGorintuleme

C-Prediksiyon Teknikleri

1. Agirlik /boy indeksleri

2. Deri kivrim kalinhigi

3. Belgevresi ve bel/kal¢a orani
4. Biyoelektrik impedans (BIA)
5

Kizilétesine yakin interaktans

BiA’nin avantajlar1 gorece olarak ucuz; giivenli, kullanimi basit ve pratik olmasidr.
Olgiim kosullar1 dikkatle diizenlenirse tekrarlanabilirlik diizeyi mitkemmeldir. BIA nin ek
bir avantaj1 da intraseliiler ve ekstraseliiler sivi, iskelet kasi kiitlesi ve serbest yag kiitlesi gibi
yag disindaki bilesenlerin hesaplayabilmesidir (Kaya 2009). Ancak, yag miktarini
belirlemedeki giigleri diger yontemler kadar yiiksek ve giivenilir degildir (Fuller 1991).

2.5. Obeziteye Etki EdenFaktorler

Obezite gelisiminde baslica risk faktorleri; fiziksel aktivitede azalma, beslenme
aliskanliklari, kadin cinsiyet, yas, evlilik, dogum sayis1 ve alkol alimidir. Toplumlarda
obezite sikliginin giderek artmasinda; kolay yasam sekli nedeniyle aktivite azalmasi, fast-
food tiiri yeme aligkanliklarinin artmasi ve fazla kalori alimi1 6nemli rol oynar. Eger alinan
ve harcanan enerji denge durumunda olursa bireyin kilosunda 6nemli bir degisme olmaz.
Obezitenin genetik temeli oldugu yillardir bilinmektedir. Ayrica hareket azlig1 ve enerji

alimmin artmasi da obezite gelisimini artirir (Serter2004).



2.5.1. Endokrin Sebepler

Obez bireylerde glukoza karsi artmis insiilin cevabi vardir ve aglik plazma insiilini
artmistir. Karacigerde insiilin saliniminin azalmasiyla periferde insiilin diizeyi artmaktadir.
Hem insiilin reseptorii hem de post reseptor seviyelerdeki bozukluk sonucunda insiilin
duyarlilig1 da azalmaktadir. Insiilin direnci ve insiilin yiiksekligi durumunda insiilin duyarli
subkutan yag dokusunda lipoliz baskilanmakta ve visseral yag hiicrelerinden salgilanan
serbest yag asidinin (SYA) diizeyi artmaktadir. Portal serbest yag asiti artis1 ile karacigere
asir1 serbest yag asiti gelmesi de insiilin rezistansim daha da arttirmaktadir. Insiilin

direncinde, yag dokusundaki lipolizin baskilanmas1 sonucunda obezite olugmaktadir.

2.5.2. Norolojik Faktorler

Hipotalamustaki istahla ilgili bélgenin travma, tiimor veya inflamasyon ile etkilenmesi
sonucunda yemek yeme aliskanligimin degismesi, obeziteye sebep olmaktadir. Beslenme
merkezi ‘Ventrolateral nukleus’da, doyma merkezi ise ‘Ventromedial nukleus’tadir.
Obezite, enerji dengesinin bozulmasi sonucunda olusmaktadir. Enerji alimi, istah ve
doymay1 diizenleyen hipotalamik merkezler tarafindan kontrol edilmektedir. Bu merkezler,
cesitli hormon, madde, faktdor ve norotransmitterlerle etkilenmekte, sonugta gida alimi
stimule veya inhibe edilmektedir (Ozbey2005).

Son yillarda, adipoz dokuda iiretilip salinan leptin adli bir polipeptidin obezite
etiyopatogenezindeki rolii iizerinde 6nemle durulmaktadir. Leptin reseptorleri cogunlukla
hipotalamus ve beyinde lokalizedir. Leptinin viicuttaki esas islevi hipotalamusta oreksijenik
sinyal iletimini baskilayarak anoreksijenik sinyal iletimini aktive ederek fazla kilo alimina
engel olmaktir. Hipotalamusta kendi reseptoriine baglanarak Noropeptid Y salgilanmasini
baskilar ve tokluk hissinin devamini saglar (Jequier 2002). Ayrica hipotalamik melanin
salgisini azaltarak bu hormonun etkisiyle indiiklenen besin alimindaki artis1 azaltir (Lee
2009).

Asirt kilolu ve obez bireylerde yiiksek leptin diizeyleri olmasma ragmen istah
baskilanmaz yani leptin rezistansi vardir. Leptin rezistansinin obezitenin altinda yatan temel

patoloji oldugu disiintilmektedir (Hutley 2005).

2.5.3. Genetik Faktorler
Obezitenin %?25-40 oraninda genetik olarak gectigi gosterilmistir. Metabolik hiz ve
enerji alimmda da genetik etkiler goriilmiistiir. Obez anne ve babanin ¢cocuklarinda obezite

riskinin arttig1 bildirilmistir (Kebapgi 2004).



Ayni ortamda yasayan ve benzer bicimde beslenen bireylerin viicut agirliklarindaki
kisisel farkliliklar kalitsal yapilarimdan dolayidir. Diyet ve fizik aktivite kalitsal yapinin
etkisi ile viicut agirhigi ve kompozisyonunu sekillendirmektedir. Bazi genlerde goriilen
varyasyonlar obeziteye yatkinlik olusturabilir. Bu genetik yatkinlik enerji alimini ve/veya
enerji harcanimini etkiler. Obeziteyle ilgili en az 24 genetik lokiis belirlenmistir. Otozomal
dominant, resesif ve X-linked gecisli bozukluklar tespit edilmistir. Bir¢ok kalitsal

sendromun obeziteyle birlikteligi bilinmektedir (Semerci 2004).

2.5.4. Psikolojik Faktorler

Psikolojik etmenlerin obezite gelisimindeki rolii kesin olarak kabul edilmektedir. Ayrica
obez bireylerde bazi psikiyatrik hastaliklarin daha sik goriildiigii de bilinmektedir (WHO
2007).

Insanlarm yeme davranis1 ve ruhsal durumlari arasinda iliski vardir. Yeme davranisi
psikolojik olarak incelendiginde yalnizca beslenme olaymi ifade etmemektedir. Yasamin ilk
giinlerinde aclik en erken “aci ¢gekme” iken, doymak en erken “rahatlamadir”. Fizyolojik
ihtiyaclardan bagimsiz olarak, yeme sikligi ve miktar1 ile yemek se¢imi, emosyonel
durumdan etkilenmektedir. Kaygi, tiziintli, 6fke, depresyon, sikinti, yalnizlik gibi negatif
duygulanimlarla emosyonel yeme davranisi ortaya ¢ikmaktadir. Korku, gerilim, agr1 gibi

durumlarda ise yeme miktar1 azalmaktadir (Ganley 1989).

2.5.5. Cevresel Faktorler

Bilgisayar teknolojisinin ilerlemesi, ¢calisma kosullarinin degismesi, ev ve igyerlerinde
mekanik yardimlarm olmasi, hayati kolaylastiran araglarin kullanimmin artmasi vb. ¢evresel
degisiklikler fiziksel aktivite alanlarmi ve giinliik enerji harcamasini azaltmistir (Corsica
2011). Ozellikle yasam tarzmm degistiren endiistri, sehirlesme ve hareketsiz yasam ile
birlikte, kolayca ulasilabilir, seker ve yag oram yliksek, bol kalorili ve bol porsiyonlu hazir
gida tiiketimi, hizli ve ayakiistii yeme aligkanliginin gereginden fazla kalori alimma neden
oldugu bilinmektedir. Bu durum kalori harcanmasindaki yetersizlikle birlestiginde fazla

kiloluluk ve ardindan obezitenin kaginilmaz oldugu bildirilmektedir (Altunkaynak 2007).

2.5.6. Davramssal Faktorler

Asint yemek yeme ve kotii beslenme: Genetik, psikolojik nedenler ve diyet bilgisinde
eksiklik yeme davranisinda bozukluklara sebep olmaktadir. Obezlerin ¢cogunlugu asir1 gida
tiiketmekte ve/veya sagliksiz beslenmektedir. Ozellikle yag igerigi yiiksek gidalarla
beslenenlerde obezite daha sik goriilmektedir. Beslenme ile ilgili bozukluklar da dengesiz

ve fazla yeme nedeniyle obeziteye neden olur.



Aktivite Azhgi: Fiziksel aktivite azalmasinin obezite gelisiminde onemli bir pay1 vardir.
Agir iste calisan kisilerde obezite az goriilmesine karsilik, oturarak is yapan kisilerde
obezitenin daha sik goriilmesi, fiziksel hareketlerin enerji alimi ve viicut agirligi tizerindeki
etkisini agikca gOstermektedir. Aerobik egzersizler enerji harcanmasini arttirarak, direng
egzersizler ise kas Kkitlesini arttirarak dinlenme sirasinda metabolizma hizini arttirip

obeziteye engel olmaktadir (Sermez 2006).

2.5.7. Obeziteye neden olan ilaglar
Kilo artis1 birgok ilacin kullanimi sirasinda sik goriilen ancak genellikle dikkate
almmayan ciddi bir yan etkidir (Akbulut 2007).
Obeziteye neden olan ilaglar
1. Antipsikotikler
. Antikonviilzanlar: valproat, karbamezepin
. Antidepresanlar: trisiklik antidepresanlar, lityum, MAO inhibitorleri
. Glukokortikoidler
. Antidiyabetik ilaglar: insiilin, siilfaniliire grubu, glitazonlar
. Antimigren ve antihistaminikler: kriptoheptadin, flunarizin, pizotifen
. Seks hormonlart1: yiiksek doz 6strojen, megestrol asetat, tamoksifen

. Beta-blokerler: propranolol
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. Digerleri: baz1 antineoplastik ajanlar

Tedavi sirasinda kilo artis1 tedaviye uyumu giiclestirebilir. Bu tedavilerin biiyiik bir
kismi istah merkezindeki norotransmitterleri etkilerken bir kismi da enerji kaybinda

azalmaya sebep olarak obeziteye neden olurlar.

2.6. Obezite Ile Tlgili Hastahklar

Obezitenin viicutta biitlin sistemleri etkilemektedir. Kardiyovaskiiler, solunum,
endokrin, gastrointestinal, genitoiiriner, deri, kas iskelet sistemi ile birlikte psikososyal
durum da degisik sikliklarda obeziteden etkilenir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, DM,
osteoartrit, dislipidemi, inme, kanser (erkekte kolon ve prostat kanseri, kadinda meme, over
ve endometriyum), safra taglari, depresyon ve gut baslica olmak {izere birgok hastaliga yol

acar (Serter 2004, Akbulut 2007).



2.7. Oberzite ve Insiilin Direnci

Insiilin pankreastaki langerhans adaciklarmin beta hiicreleri tarafindan iiretilen
polipeptit yapida 6000 dalton molekiil agirliginda bir hormondur. Molekiilii 2 aminoasit
zincirinden olusmaktadir. Zincirler birbirlerine iki distilfiir kopriisiiyle ile baglanmistir. Bu
hiicreler pankreas kiitlesinin yaklasik %1’ini olustururlar (Pamela 1994).

Obez bireylerin, kan glukozunu normal smirlarda tutabilmek i¢cin normal bireylere gore
daha fazla miktarda insiiline ihtiyaclar1 vardir. Bu nedenle siirekli yiiksek diizeyde insiilin
salgilamak zorunda kalan pankreas beta hiicrelerinde zamanla yetmezlik gelismektedir.

Hem diyabetik, hem de diyabetik olmayan obez kisilerde obezite ile insiilin direnci
arasinda giiclii bir iliski vardir. BKI 20°den 30°a ¢iktiginda diyabet riski 11 kat artar (Carey
1997).

2.7.1. Insiilin Rezistans1 Ol¢iim Yontemleri

Ik kez 1930’larda Kerr ve Himsworth, insiilin direncini in vivo ortamda 6lgmek icin,
oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile standart bir yontem gelistirmeye ¢alismislardir. Sonug
olarak giinlimiizdeki smiflamayla Tip 1 diyabetikleri ekzojen insiiline daha duyarli, Tip 2
diyabetik bireyleri ekzojen insiiline daha direngli bulmuslardir. Ilerleyen yillarda insiilin ve
c—peptid seviyelerinin daha hassas bir sekilde Olciilebilmesi, klinikte insiilin direncinin

kantitatif olarak belirlenebilmesine imkan saglamistir (Yenigiin 2001).
Homeostasis Model Assesment (HOMA)

Matthews ve arkadaslar1 tarafindan 1985°de tanimlanan HOMA testi, hem [-hiicre
fonksiyonunu hem de insiilin direncini gosterebilen diger yontemlere gore uygulanmasi daha
basit bir testtir. Bu yontem ile insiilin ve aglik plazma glukozu seviyeleri kullanilarak insiilin

direnci belirlenir.

[HOMA: aclik plazma glukozu (mg/dl) x aglik insiilini (pu/ml) /405] denklemi ile
hesaplanr. HOMA testi ile Olgiilen insiilin direncinin (HOMA-IR), aclik insiilin
konsantrasyonu, hiperglisemik klemp hiperinsiilinemik ve 6glisemik klemp ile 6lgiilen

insiilin direnciyle giiclii korelasyon gosterdigi bulunmustur (Wallace 2004).

2.8. Obezite Tedavisi

Obezite yonetiminde birincil ilke bireye koruyucu hizmet verilmesidir. Hekimlerin
gorevi obezite ya da iligkili bir hastalik olustuktan sonra 6nerilerde bulunmak degil, obezite

ile ilgili risk faktorlerini belirlemek ve bu risk faktorleri ile miicadele etmektir (Baltact
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2015).

Obezite tedavisi, yasam boyu siirecek yeterli ve dengeli beslenme, artmis fiziksel
aktivite ve davranis tedavilerini iceren bir kombinasyon tedavisidir. Obezite yonetiminde
tedavi olarak multidisipliner yaklasilmali ve ¢ok yonlii tedavi protokolii uygulanmalidir
(WHO 2007).

2.8.1. Tibbi Beslenme (Diyet) Tedavisi

Diyet tedavisinde birey i¢in bireysellestirilmis bir beslenme programi olusturulmalidir.
Bireye saglikli beslenme aliskanligi kazandirilmasi ve bu aligkanlhigin siirdiiriilmesi
amac¢lanmalidir. Bu baglamda, bireye 6zgii, kolay uygulanabilir, basit, giivenli ve ucuz
olmalidir. Diyet tedavisine baglilik ve uyum kilo verme programinin kdse tasidir. Diyete
olan baglilig1 arttirmak i¢in bireyin yiyecek tercihi, egitimi, sosyal ve kisisel faktorleri géz
oniinde bulundurulmalidir. Diyet se¢iminde risk durumu, obezite derecesi, eslik eden
hastalik durumu, onceki kilo verme girisimleri, kisisel ve sosyal kapasite gdz oOniinde
bulundurulmalidir (Harvey 2002).

Beslenme tedavisinde enerji ihtiyaci bireyin bazal metabolizma hizinin altinda
olmamasma dikkat edilmelidir. Enerji alimi bireyin haftalik 0,5-1,0 kg agwhk kaybi
hesaplanarak azaltilmalidir. Giinliik yaklasik olarak bireyin obezite derecesine gore 300-
1000 kkal azaltilmasi ile bu kayip saglanabilir. Protein igerigi olarak giinliik enerjinin
yaklasik %15-20’si proteinlerden gelecek sekilde onerilmeli ve daha c¢ok kaliteli protein
kaynaklar1 kullanilmalidir. Karbonhidrat igerigi ise enerji kaynaginin %50-55’n1 olusturmali
ve kompleks karbonhidratlardan saglanmali, basit karbonhidrat tiiketimi oldukca
azaltilmalidir (Strychar 2006).

Giinliik kalori giin i¢ine boliinerek kahvaltida %30-35, 6glen %30-35 ve aksam %20-25
oranlarinda planlanmalidir. Ayrica, obez kisilerin artmis beden kitlesi nedeni ile daha fazla
enerji gereksinimi oldugu unutulmamalidir. Kilo verme programi viicut agirligmin %10’u
kadar kilo verilmesi olmalidir. Bu hedef basarildiginda yeni bir hedef koyulmalidir (Kushner
2014).

2.8.2. Egzersiz Tedavisi

Egzersiz programi bireylerin fiziksel ve saglik durumuna, yasina ve kisisel se¢cimlerine
uygun olarak planlanmalidir. Oncesinde sedanter yasam sekli olan obez ve asir1 kilolu
kisilerde egzersiz tipi, siiresi ve siklig1 bireyin durumuna uygun olarak belirlenmeli; basit
egzersiz ile baglanmali ve 2-3 haftada bir kademeli olarak arttirilmalidir. Egzersiz siiresi
gilinde en az 45-60 dakika ve haftada en az 3 kez olarak onerilmelidir (Kuhle 2014).
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Her giin en az 30 dakika orta siddette yapilan bir egzersiz gilinliik 200 kkal tiiketimi
saglayabilir. Ornegin, haftalik ortalama 2000 kkal enerji harcamak icin ortalama 6-7 saat
tempolu yiiriiyiis yapmak gerekir. Yag dokusu kaybi i¢in egzersiz programinin en az 2-3 ay
siire ile devam etmesi gerekir. Egzersiz programinin baglangicinda fiziksel aktivite ile kilo
kayb1 beklenilmemeli hatta bazi kisilerde ilk baslarda aktiviteye bagh olarak kas kitlesinde
kismi bir artis ile gegici bir kilo artis1 izlenebilir (Baltac1 2015).

2.8.3. Davrams Degisikligi Tedavisi
Obezite tedavisinin en Onemli asamasi davranis degisikligidir. Obezite tedavisinde
uygulanan bir asama tedavisi olmayip obezite yonetiminin her safthasinda yer almasi gereken
bir yaklasimdir. Davranis degisikligi tedavisi obez hastanin yiyecek alimini ve fiziksel
aktivite seviyesini takip etmesi; asir1 yemek yemeyi tetikleyen durumlar1 ortaya ¢ikararak
onlar1 kontrol ve organize etmesi ile kilo vermesini ve korumasina yardim eder (Foster
2005).
Davranis degisikligi tedavisinin basamaklart:
1. Hedef Olusturulmasi

. Uyaran kontrolii

. Kendi kendine gozlemleme

. Alternatif davranis gelistirme

. Pekistirme/kendi kendini 6diillendirme

. Biligsel yeniden yapilandirma

. Stres yonetimi

. Sosyal destek (Akgiin2008)

0O I N W B~ W

2.8.4. ilac Tedavisi

Obez bireylerde ila¢ tedavisi Oncesi obezite derecesi, visseral obezite durumu,
metabolik ve hormonal tablo, eslik eden hastalik durumu ile obezite iligkili hastalik varlig:
degerlendirilmelidir. lag tedavisi diyet ve egzersizle kombine edilmelidir (Baltac1 2015).
Obezitede ilag tedavisini gerektiren durumlar:

l-BKi'nin > 30 kg/m? olmas1 (obezite ile ilgili baska risk faktorii olmadig1 durumda)
2-BKI'nin > 27 kg/m? olmas1 ve obezite ile iligkili risk faktorleri/ komplikasyonlardan

(kalp- damar hastaliklari, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi vb.) en az birinin

varligi

3-Tibbi beslenme ve egzersizi igeren davranis tedavisine yanit alamama
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Ilag tedavisi olarak dnerilen ajanlar:

1. Orlistat

2. Metformin
3. Fentermin
4. Sibutramin
5. Bupropion
6. Loscaserin

2.8.5. Cerrahi Tedavi

Ilag ve diyet tedavisine ragmen en az bir yildir kilo veremeyen, altta yatan bir hormonal
hastalig1 olan ve en az ii¢ yildir obez olan hastalarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir. Cerrahi
tedavi 18-60 yas aras1 hastalarda, BKI >40 kg/m2 olan ya da BKI 30-40 kg/m2 olup eslik
eden bir hastalik (Diyabet, hipertansiyon, osteoartrit ve uyku apne sendromu gibi)
durumunda 6nerilmelidir.

Obezite ameliyatlar1 ya da bariatrik cerrahi olarak da adlandirilabilen obezite cerrahisi,
temel olarak ikiye ayrilir;

1. Engelleyici (restriktif, kisitlayict)girisimler
- Ayarlanabilir mide bandi
- Tiip mide (Sleeve gastrektomi)

- Gastroplastiler (vertikal veya horizontal bant)

2. Emilim bozucu (malabsortif) girigimler
- Gastrik baypas (Roux-n-y, mini baypas)

- Biliyopankreatik diversiyon ve/veya duodenal switch

2.8.6 Kanita Dayalh Olmayan Tartiyjmah Tedavi Yontemleri

Regetesiz satilan diyet {irtinleri kilo vermek isteyenler tarafindan siklikla “mucizevi
¢Oziim”olarak goriilmektedir. Giiniimiizde kilo verdirici oldugu iddia edilen 50 cesitten fazla
zayiflatic1 ek besin maddesi ve 125’in iizerinde ticari Uriin bulunmaktadir. Fakat obezite
dernekleri veya konu ile ilgili hekimler tarafindan kanita dayali sekilde onerilebilecek bir
iirin halen mevcut degildir. Ek besinlerin bazilari: efedra ve efedra alkaloidleri, yesil ¢ay,

krom, kitosan (Chitosan), guar gum, spirulina, Bs vitamini, elma sirkesi, dandelion, cascara.
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2.9. Akupunktur

Akupunktur terapdtik bir amacla viicuttaki 6zel noktalara igne batirilmasiyla uygulanan
bir tedavi seklidir. Latince iki kelimeden (acus; igne ve puncture; batirma) olusur (Ma 2004).
Geleneksel Cin Tibbina gore; Viicut Yin ve Yang olmak iizere iki zit ve ayrilmaz kuvvetin
hassas dengesi olarak degerlendirilir. Yin sogugu temsil eder, yavastir ve pasiftir. Yang
sicak, heyecanli ve aktiftir.

Geleneksel Cin Tibbina gore saglik viicudun dengeli durumda tutulmasiyla elde edilir.
Hastalik Yin ve Yang’mn internal dengesizligine baghdir. Bu dengesizlik Q1 'nin (Vital
Enerji) meridyen olarak bilinen yollarda blokajmna yol agar. Geleneksel Cin Tibbma gore
meridyenlerle iliskili olan belirli noktalara akupunktur uygulayarak Qi’deki blokaj acilabilir.
Bir¢ok kaynak meridyenleri en az 2000 akupunktur noktasinin ag gibi birlesmesiyle olusmus

14 ana kanal olarak tanimlar (Hopwood 2003).

2.10.1. Akupunkturun Tarihcesi

Geleneksel Cin Akupunkturunun tarihgesi M.O. 2000°li yillara kadar uzanmaktadir
(Ma 2004). Ik caglara ait kazilarda tastan yapilmis igneler bulunmustur. M.0O.1000
donemine ait kazilarda, akupunktur igneleri bulunmustur. Ibni-i Sina’da 1100 yillarinda
akupunktur teshis metotlarindan biri olan nabiz muayenesinden ayrintili olarak
bahsetmistir. Akupunkturun batida yayilmaya baslamasi 17.yy’in sonlarma dogru
olmustur.

Akupunkturu ilk kullanmaya baglayan Avrupa iilkeleri Fransa ve Almanya’dir.
Akupunktur noktalarinin elektrikli aletlerle stimulasyonuna dayanan elektro akupunktur
teknigi 1825 yilinda Fransa’da gelistirilmistir. 19.yy’in baglarinda Alman yayinlarinda
romatizmal agrilar1 igne kullanarak tedavi etmek konusunda yazilar ¢ikmistir. Akupunktur
tekniklerinin kullanimi 19. ve 20. yy. boyunca gelismeye devam etmis ama bu iilkelerde
sinirli kalmastir.

Ingiliz tip profesérii olan Sir William Osler‘in Londra iiniversite Kolej Hastanesindeki
agrili noktalara igne batirarak agriy1 yok etme {izerine olan calismalar1 1912°de
yaymlanmistir. 1950°1i yillarda ise Ingiliz Doktor Felix Mann bu teknigi &grenmek
maksadiyla Cin’e gitmistir. 1958 yilinda Cin’den dondiigiinde hem hasta tedavi etmek hem
de doktorlar1 akupunktur konusunda egitmek amaciyla bir klinik agmistir. Bu klinik daha

sonra BMAS (British Medical Acupuncture Society) olmustur.
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2.10.2. Akupunkturun Etki Mekanizmalar

Analjezik Etki

1965 yilinda Melzack ve Wall “kap1 kontrol” teorisini ortaya atmistir. Bu teoriye gore
kiigiik capli sinir lifleri agr1 uyarisini bir kap1 mekanizmasi lizerinden tasirken biiyiik ¢apl
lifler kiiciiklerin tasidigi agr1 sinyalini inhibe etmek iizere ayni1 kapidan geger (Stux 2003).
Kapmin agik veya kapali olmasina gore beyin aldigi agr1 stimiilasyonuna yanit olarak cesitli
norokimyasallar salgilar. Bu nedenle beyin sap1 veya serebral korteksteki ilgili alanlar1 veya
spinal kordaki sinirleri stimiile etmek amaciyla agr1 bolgesinin periferi uyarilarak agri

sinyalleri engellenebilir (Hopwood 2003).
Sedatif ve Psikolojik Etki

Akupunktur tedavisinin ayn1 zamanda sedatif etkileri de bulunmaktadir. Sedatif etkisi
depresyon, insomnia, bagimlilik gibi kompleks durumlarda diger tekniklerle kombine olarak
kullanilabilir (Sok 2003-Smith 2004). Sedatif etki dopamin gibi beyindeki bazi kimyasallarin
degismesi sonucudur (Ter 1990-Cevik 2001).

Sempatoadrenal sistemin hiperaktivasyonuyla olustuuna inanilan anksiyete,
endorfinlerle giderilebilir. Sempatoadrenal sistemin tonusu akupunktur tarafindan inhibe
edilip, endorfin salgilattirilarak anksiyete durumu giderilebilir (Cevik 2001).

Motor lyilestirici Etki

Cesitli sebeplerle fel¢li hale gelen hastalarin akupunktur tedavisinden sonra
iyilesebildigi goriilmistiir (Cevik 2001).

Immiiniteyi Artinic1 Etki

Akupunktur hastaliklara kars1 viicut direncini artirr. Lokositlerin - sayilarinda,
opsoninlerin, kininlerin ve antikorlarin ise seviyelerinde degisiklik yapar. Immiin aktivitenin

diizenlenmesini saglar (Cevik 2001).

Homeostatik Etki

Otonom sinir sistemi i¢ organlarin ¢alismalarini siirekli ve otomatik olarak kontrol eder.
Bu kontrol ise sempatik ve parasempatik sinirler araciligi ile saglanmaktadir. Akupunkturla
hem sempatik hem de parasempatik etki olusturulur. Kalp hizi, kan basinci, liriner atilim,
solunum, 1s1, endokrin sistem akupunkturla etkilenebilir. Derideki 6zel noktalar uyarilinca
0zel sinirler uyarilir. Bunlar aracilig1 ile elektriksel impulslar spinal korda ve beynin alt
merkezine ve buradan da hastalikli alana gider.

15



2.10.3. Akupunktur Noktas1 ve Ozellikleri

Akupunkturda uygulama deri ve deri altindaki kas dokusuna yapilir. Uygulama
sonucunda her iki bolgede de etkilenme gorilmektedir. Birgok akupunktur noktasinin
kaslarmn motor noktalar1 ile ayni oldugu belirlenmistir. Akupunktur noktalar: diisiik
elektriksel dirence sahiptir. Akupunktur noktalarmimn bu 6zelliginden faydalanilarak bir
takim cihazlar gelistirilmistir.

Akupunktur noktalarina, bulunduklar1 yere gore ve tedavi ettigi semptomlar1 hatirlatan
isimler verilmistir. Akupunktur noktasmna c¢elik, giimiis ve altin akupunktur igneleri
batirilabilir. Bu akupunktur igneleri, noktanin anatomik durumuna gore farkli derinliklere
batirilir.

Akupunktur uygulamasi yapilirken, noktalarin lokalizasyonuna goére kulak akupunkturu
ya da genel viicut akupunkturu olarak uygulanabilir. igneli uygulamalardan baska
akupunktur noktalarina igneler iizerinden elektrik akimi, ultra ses dalgalari, 151k ve mekanik

basiyla da stimiilasyonu yapilabilmektedir (Cabioglu 2002).
2.10.4. Akupunkturun Kullanim

DSO 1979 yilinda Cin’de diizenlenen akupunktur sempozyumunda akupunkturla tedavi
edilebilecek hastaliklar konusunda bir liste olusturulmustur. 2003 yilinda akupunkturun
etkinligi konusunda klinik kanitlara dayanan bir rapor olusturulmustur.

Bu rapora gore endikasyonlar dort grupta toplanmistir. Tedavisinde akupunkturun
etkinligi klinik olarak kanitlanmis durumlar, daha fazla kanita ihtiya¢ duyulan durumlar
etkinligi konusunda sinirli kanit olan durumlar ve bir uygulayici tarafindan 6zel durumlarda

uygulanan tedaviler.
DSO tarafindan akupunkturun etkili oldugu klinik olarak kabul edilmis endikasyonlar;

Allerjik rinit, bilier kolik, dizanteri, peptik iilser, akut ve kronik gastrit, gastrospazm,
fasial agr1, bas agrisi, diz agrisi, bel agrisi, boyun agrisi, dental ve temporomandibular agri,
postoperatif agri, romatoid artrit, tenis¢ci dirsegi, renal kolik, primer dismenore,
Hipertansiyon, hipotansiyon, inme, radyoterapi ve/veya kemoterapinin yan etkileri,

16kopeni, bulanti, kusma.
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Akupunkturun etkisinin gosterildigi ancak daha fazla kanitin gerekli oldugu

endikasyonlar;

Astim, bogmaca Oksiiriigli, epistaksis, herpes zoster, meniére hastalifi, bogaz agrisi,
sjogren sendromu, kolesistit, hepatit B tasiyiciligi, iilseratif kolit, fibromyalji, demans,
abdominal agri, kulak agrisi, radicular agri, spinal agri, akne vulgaris, nérodermatit, kadin
infertilitesi, erkek seksiiel fonksiyon bozukluklari, polikistik over sendromu, premenstrual
sendrom, tekrarlayan alt iiriner sistem enfeksiyonlari, hiperlipemi, Reynaud’s sendromu,
alkol bagimliligi, diyabetes mellitus(non-insulin), obezite, gut artriti, insomnia, laktasyon

bozuklugu, kokain ve eroin bagimliligi, osteoartrit, tiitiin bagimlilig.
DSO tarafindan iizerinde ¢alisiimaya deger ama smirli kanitin oldugu durumlar;
Melasma, renk korliigii, irritabl bagirsak sendromu.

2.10.5. Akupunktur ve Obezite

Akupunktur uygulamasinin obezite {izerine olan etkisi, c¢esitli mekanizmalarla
gerceklesmektedir. Obezite tedavisinde diyet uygulamasi kilo kaybina neden olurken, istahin
baskilanmasma etkisi bulunmamaktadir. Akupunktur uygulamasinin aglik hissini
baskilayarak ve metabolizmay: etkileyerek kilo kaybini sagladig: belirlenmistir (Asomoto
1992).

Akupunktur uygulamasi ile artan beta endorfin diizeyr karbonhidrat ve lipit
metabolizmasi etkilemektedir (Jean-Baptiste 1980, El-Tayeb 1985). Artan beta endorfin
diizeyine, somatostatin ve vazointestinal peptid diizeylerindeki artis eslik ederken, plazma
gastrin diizeyi ve midedeki gastrik asit salgilanmasinda ise azalma goriilmektedir. Azalan

gastrik asit diizeyi de aclik hissinin baskilanmasini saglamaktadir (Jin 1996, Arslan 1996).
Akupunktur uygulamasi ile merkezi sinir sisteminde serotonin diizeyinde ylikselme

goriilmektedir. Serotonin de sempatik aktiviteyi arttirarak, besin alimini azaltmaktadir

( Ericson 1996).
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2.11. Leptin

Leptin kelimesi Yunancada zayif anlamma gelen ‘leptos’ kelimesinden tiiremistir.
Leptin, adipoz dokudan salgilanan 167 aminoasitten olusan, kanda proteinlere baglh olarak
dolasan, merkezi sinir sisteminde yeme davranigini ve enerji dengesini diizenleyen néronal
etkileri olan bir peptiddir.

1950’lerde sicanlarda yapilan ¢alismalarda, adipoz dokuda hipotalamus ile iligki halinde
olan ve viicut agirlhigini diizenleyen bir hormonun varlig1 gésterilmistir. Fakat 1994°e kadar
farelerde obeziteden sorumlu gen olan ob geni tanimlanamamustir. Insanlarda bu gen Lep

geni olarak bilinir ve 7q31.3 nolu kromozom bélgesindedir (Speroff 2005).
2.11.1. Leptin Geni ve Reseptorleri

1995°te yapilan caligsmalar ile ob gen {iriinii olan leptin gosterilmistir (Yufang 1995).
Leptin reseptorleri, ilk kez Tartaglia ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir (Tartaglia
1995). Leptin reseptorleri viicutta oldukg¢a yaygin olarak bulunur. Bu reseptorler;
hipotalamus, pankreas, over ve testis, cumulus ooforusun graniiler tabaka hiicreleri, uterus,
bobrek, kalp, akciger, karaciger, adrenal bez, hematopoetik kok hiicreler ve iskelet
kaslarinda bulunur. Leptin reseptorii sitokin reseptdr ailesinin bir tiyesidir. Kisa form (OB-
RS) ve uzun form (OB-RL) olmak iizere iki temel formu vardir. Reseptoriin ekstraselliiler
kismi 816 aminoasitten olusur ve ¢ok biiyiiktiir. Intraselliiler kisim kisa formda 34
aminoasitten, uzun formda ise 303 aminoasitten olusmaktadir. Kisa formun pek ¢ok
varyasyonlar1 bulunmaktadir. Sinyal reseptorii olan form uzun formdur. Uzun formlarmn ait
oldugu smif-I sitokin reseptor ailesi; baglandiktan sonra reseptorii fosforile eden proteinler
ve fosforilasyondan sonra aktive olan sinyal iletici ve transkripsiyon faktorleri aktivatorii
proteinler (STAT) yoluyla etkisini gosterir. Uzun reseptor formu STAT proteinleri yoluyla
calisir (Speroff 2005).

2.11.2. Leptinin Fizyolojik Geribildirim Mekanizmasi

Leptin, hem istah ve besin alimimi azaltarak, hem de aktivite ve 1s1 iiretimini artirarak
kilo kaybina neden olur. Bu da hipotalamik bir peptid olan néropeptid Y (NPY) sentezi ve
salgisinin azalmasiyla iligkilidir. NPY, 36 aminoasitten olusan, kemirgenlerde beyne enjekte
edildiginde yeme istegini tetikleyen bir polipeptiddir.

NPY, besin alimini uyarir, 1s1 iiretimini azaltir, insiilin ve kortizol salinimin1 artirir.
Aclik ve egzersiz, leptin salmmimimni azaltir ve arkuat nukleustan NPY sentezini artirir.

NPY’ye cevap veren noronlar arkuat nukleusta bulunur ve paraventrikiiler ve dorsomedial
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nukleuslara ulasir. Arkuat nukleus, medial bazal hipotalamusta kan beyin bariyeri olmadig1
icin kan beyin bariyerinin disinda yerlesiktir. Dolagimdaki leptin arkuat niikleusa ulagabilir.
NPY noronlari; sempatik sinir aktivitesini inhibe ederek yemeyi artirir, 1s1 iiretimini baskilar.

(Speroft 2005).

2.11.3. Leptin Salimim ve Kandaki Leptin Diizeyleri

Kandaki leptin seviyesi; viicut yagi, cinsiyet ve insiilin tarafindan diizenlenen bir diurnal
ve ultradian ritme sahiptir. Leptin pulsatil olarak salinir. 24 saatlik siklus sirasinda geceleri
en yiiksek sabahlar1 ise en diisiik seviyededir. Leptinin gece yiikselmesi muhtemelen besin
alimmin zamani ve giin boyunca biriken insiiline baghdir (Laferrere 2000).

Viicuttaki yag oran1 ve cinsiyet, plazma leptin konsantrasyonu ve salmimin etkileyen
baslica degiskenlerdir. Kadinlarda 24 saatlik leptin diizeyi daha yiiksektir, diurnal ritmi
erkeklere gore daha diisiiktiir ve bu etkiler yag kiitlesinden bagimsizdir (White 2003).

Yemek zamani ve insiilin de leptin saliniminda 6nemli bir rol oynar. Diurnal ritim
gosteren diger hormonlar olan NPY, kortikosteroidler ve katekolaminler de plazma leptin
seviyesini etkileyebilir ve ayn1 zamanda diurnal ritmi diizenleyebilir (Saad 1998). Obezite,
leptin direncine bagl olarak bu ritmi diisiiriir. Bu bulgular, leptinin enerji homeostazi ve
ireme lizerine Onemli fizyolojik ve fizyopatolojik rollerinin oldugunu gdstermektedir.
Serum leptin seviyeleri obezlerde zayiflardan daha yiiksektir. Bagl leptin ve leptin reseptor
seviyeleri ise benzerdir (Sinha 1996).

Leptin fizyolojik etkilerini pek c¢ok dokuda bulunan spesifik leptin reseptorleri ile
etkilesmesi sonucunda gosterir. Leptinin fizyolojik etki mekanizmas1 Sekil 1°de

gosterilmistir.
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Sekil 1. Leptinin fizyolojik etki mekanizmasi (Klok 2007).

Bagl leptin istirahatte enerji durumunu, serbest leptin ise viicut yag kiitlesini yansitir.
Viicut agirlig1 normalin altinda olan zayif bireylerde leptin bagli formda bulunurken, obez
bireylerdeki leptin serbest formdadir (Ozkan 2013). Adipositler sadece leptin degil ayn1
zamanda leptin reseptOr izoformlarini da iiretmektedir. Bagl leptin yag dokusundan direkt
olarak iiretilip saliniyor olabilir ya da yag dokusunun disinda dolasim ve diger dokularda
serbest leptin ve leptin reseptorlerinden olusuyor olabilir. Hem serbest leptin hem de baglh
leptin preadipositlerden iiretilir. Subkutan adipoz dokudan serbest leptin, bagli leptin ve

leptin reseptor salimimi obezlerde zayiflara siklikla artmistir (Brabant 2002).

2.11.4. Leptin Salimimini Diizenleyen Faktorler

Leptin salmimini diizenleyen en 6nemli faktdrlerden biri viicut agirhigidir. Serum leptin
seviyeleri ile viicuttaki yag dokunun toplam agirligi arasinda pozitif bir korelasyon vardir.
Bununla birlikte, BKI degeri igin serum leptin seviyelerinde dalgalanmalarm olmasi, leptin
sekresyonunu adipoz doku disinda diizenleyen baska faktorlerin de oldugunu
gostermektedir.

Puberte yas1 ve 1rk, leptin seviyelerini etkilemez (Sinha 1996). Leptin seviyeleri genel
olarak beslenme ve hormonal faktorlerden etkilenir. 24 saatlik aclik leptin seviyelerini %30
oraninda azaltirken, asir1 besin alimi leptin seviyelerini 12 saatte %50 oraninda artirir. Leptin

seviyeleri, yagdan zengin diyetle daha fazla yiikselir (Goumenou 2003).

20



2.11.5. Leptinin Fizyolojik Etkileri

Hormonun giin i¢indeki liretimi yash ve genglerde olduk¢a benzerdir. Viicut bilesimi ve
metabolizmasi, cinsiyet hormonlar1 ve insiilinle iliskisinin benzer oldugu kanitlanmistir.
Baz1 caligsmalarda, leptin seviyelerinin yas ile azaldigi gosterilmisse de son zamanlarda
yaslanma ile serum leptin seviyelerinin arttig1 da gosterilmistir (Carter 2013). Obezite,
insiilin direnci, hiperlipidemi ve dislipidemi ile leptin arasinda ozellikle obez yash

kadinlarda bir iliski oldugu gosterilmistir (Mishra 2013).

Yaglanma viicut bilesimi lizerine etkilidir. Kas giicli azalir, yag dokusu artar. Bu
faktorler leptin serum seviyesi veya salmimindaki farkliliklar tizerine etkili olabilir. 65-74
yas arasindaki kadinlari %40’inda, 80 yas {lizerinde ise %50’sinde glikoz intoleransi veya

diyabet goriilmektedir (Mendoza-Nunez 2002).
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2.12. Nesfatin-1
2.12.1. Nesfatin-1’in Sentezi

2.12.1.1. Beyinde Sentez

Nesfatin-1, gelismis memeli tlirlerinde beyinde sentezlenen ve 82 aminoasitten olusan
bir peptittir (Sekil 2). Tokluk peptidi olarak bilinen niikleobindin 2 (NUCB2)’den
sentezlenir. Nesfatin-1’in sinir sistemi iizerine olan etkilerinin yaninda istah mekanizmasi ve
beslenme durumu iizerine de etkilerinin oldugu bilinmektedir (Oh-I 2006).

Nesfatin-1
1 23 53 az
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Sekil 2. Nesfatin-1’in yapis1 (Shimizu 2009)

NUCB2 hipotalamusta sentezlenen ve tek basma fonksiyonu bilinmeyen bir proteindir
(Sekil 3). Ratlarda yapilan bir ¢calismada bu molekiiliin istah kontrol mekanizmasinda etkili
oldugu saptanmis ve bunu da onciilii oldugu nesfatin-1 araciligiyla yaptig1 bildirilmistir

(Oh-I 2006).

NUCB2
2 | 82 85 163 168 204
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Nesfatin-1

Sekil 3. Niikleobindin 2’nin yapis1 (Galliano 2010)
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Nesfatin-1’in  ayn1 zamanda sicanlarin hipotalamusunda da ve oOzellikle de
paraventrikiiler niikleusta sentezlendigi saptanmistir. Salinimi a¢lik durumunda azalir.
Sentezlenen nesfatin-1 miktarina bagli olarak istah durumu da degisiklik gostermektedir.
Nesfatin-1’in yemek yedikten sonraki doygunluk hissi ve istahsizlik durumunda hissedilen

mide bulantisindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (Foo 2008).

Kohno ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, 48 saat acliktan sonra beslenen
ratlarda beslenmeden 2 saat sonra nesfatin-1 ve NUCB2 diizeylerinin arttigim
bildirmislerdir. Bu da nesfatin-1’in 6zellikle besin alimi sonrasindaki enerji dengesinin

saglanmasinda gorev aldigin1 gostermektedir (Kohno 2008).

2.12.1.2. Periferik Sentez

Nesfatin-1, kan beyin bariyerini ¢ift yonde gecebilir. Bu da nesfatin-1’in iligkili bir
periferik kaynaktan da sentezlendigini diislindiirmektedir. Beslenmenin santral
diizenlemesinde etkili birgok ndropeptit de periferde 6zellikle de gastrointestinal bezlerde

sentezlenir.

Stengel ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir caligmada, nesfatin-1’in periferik sentezini
arastirmis ve beyin disindaki dokularda nesfatin-1’in Onciilii olan NUCB2 miktarini
immiinohistokimyasal yontemle Olciilmiistiir. NUCB2; mide, pankreas, testis ve hipofiz
bezinde bulunmus, ancak bunlari hepsi sentezlenen nesfatin-1’in yapisina katilmamistir.
Nesfatin-1’in biiyilk kisminin midedeki gastrik X/A hiicrelerinde iiretilen NUCB2’den
sentezlendigi saptanmistir (Stengel 2009).

2.12.2. Nesfatin-1’in Fizyolojik Islevleri

Nesfatin-1, beslenme davranisinin fizyolojik kontroliinde etkilidir. Gastrointestinal
sistem peristaltizmini baskilayarak besin aliminin azaltilmasi ve dolayisiyla viicut agirhiginin

kontroliinde gorev alir (Oh-1 2006).
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Sekil 4. Nesfatin-1’in fizyolojik etki mekanizmasi (Stengel 2009)

Nesfatin-1; Gastrik X/A hiicreleri, vagus siniri ve kolesistokinin de etkisiyle
hipotalamusta besin alimin1 azaltici etki gosterir (Sekil 4).

Goebel ve arkadaslarinin siganlarda yaptigi bir ¢alismada nesfatin-1’in besin alimini
intravendz (IV) nesfatin-1 uygulamasindan hemen sonraki 4 saat iginde, hem beslenme
sikligin1 azaltarak hem de tiiketilen besin miktarini azaltarak etkiledigini gostermislerdir
(Goebel 2011).

NUCB2’nin intravendz enjeksiyonunun da beslenmeyi azalttigi gosterilmistir.
Sicanlarin serebrospinal sivilarinda NUCB2’den elde edilen nesfatin-1 proteininin
bulundugu ve aclik durumunda bu sividaki nesfatin-1 miktarinin azaldigir goézlenmistir.
Sicanlara yapilan diizenli intravendz nesfatin-1 uygulamasinin viicut agirhiginda azalmaya
neden oldugu gosterilmistir (Oh-1 2006).

Tsuchiya ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢aligmada, yetiskin erkeklerde kandaki
nesfatin-1 diizeyini 6l¢iilmiis ve aglik nesfatin-1 seviyesinin yetiskin erkeklerde BKI ile ters
orantili oldugunu, yiiksek BKi’ye sahip grupta plazma nesfatin-1 diizeyinin oldukea diisiik
oldugunu bildirmislerdir (Tsuchiya 2010). Bu da viicut agirligi kontroliinde nesfatin-1’in

etkili oldugunu bir kez daha kanitlamigtir.
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Nesfatin-1’in etkisi viicut agwrhigmnin yani swra viicuttaki yag agirligmi da azaltma
yoniindedir. Oh-I ve arkadaslarinin yaptiklar1 c¢alismada, intravenéz nesfatin-1
uygulamasinin deri alti ve mezenterik yag tabakalarinda azalmaya neden oldugunu

gostermistir (Oh-1 2006).

Ogiso ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, restriktif tip anoreksiya nevrozali
bireylerin nesfatin-1 degerinin beklenenin tersine kontrol grubundan énemli 6l¢lide diistik
oldugunu gostermislerdir (Ogiso 2011). Tsuchiya ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir caligmada
ise diisiik BKI’ye sahip grupta nesfatin-1 diizeyinin daha yiiksek oldugunu saptamustir. Zayif
gruptaki istahsizligin yiiksek nesfatin-1 diizeylerine bagli olabilecegini belirtmislerdir

(Tsuchiya 2010).

Ogiso ve arkadaslarinin calismasi, Tsuchiya ve arkadaslarinin ¢alismasiyla celisen
sonuclar elde etmistir. Bunun nedeni, nesfatin-1 diizeylerinin agliga duyarli olmas1 ve besin

alimimdan etkilenmesi olabilir (Ogiso 2011, Tsuchiya 2010).

Foo ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, NUCB2’nin pankreasta insiilinle ayn1
bolgeden sentezlendigini bildirmislerdir. Ratlarin B hiicrelerinden NUCB2 salinimi glikoz
alimina yanit olarak onemli diizeyde artar, fakat bu artis insiiline gore oldukca azdir.
hiicrelerinde NUCB?2 diizeyi, aglikta 6nemli bir degisiklik gdstermez, ancak tip 2 diyabetli
siganlarda diyabetik olmayan siganlara gére dnemli diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir. Tip
2 diyabette, Langerhans adaciklarinin hasar1 bu duruma neden olabilir. Tip 2 diyabette, 3
hiicrelerinde sentezlenen NUCB2 diizeyi, diyabetik olmayan siganlara gore disik
bulunurken, serum nesfatin-1 diizeyinde onemli bir iliski goériilmemistir. Bu nedenle
pankreasta Langerhans adaciklarinin B hiicrelerinden sentezlenen NUCB2’nin, nesfatin-1’in

serumdaki diizeyi i¢cin 6nemsiz diizeyde oldugu anlasilmaktadir (Foo 2010).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi, Yapildig1 Yer ve Evreni

Bu calisma terapétik Onlemlere yonelik bir miidahale arastirmasidir. Bu c¢aligsma
01.10.2017-01.03.2018 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigi, Beslenme ve Diyetetik Poliklinigi ile Geleneksel ve
Tamamlayic1 Tip Merkezine kilo verme amaciyla miiracaat eden 18 yas ve lizerinde, beden
kitle indeksi >25 kg/m*fazla kilolu ve obez bireylerde yapildi. Calismaya katilanlar 30’ar
kisilik {ic gruba ayrildi. 1k gruba akupunktur yaptiranlar, ikinci gruba diyet yapmak igin
basvuranlar, {li¢iincli gruba ise kilo verme amacli herhangi bir girisimde bulunmayan kisiler
alind1. Gruplar cinsiyet ve BKI ydniinden benzer tutuldu.
3.3. Arastirmanin Orneklemi

TURDEP-II ¢calisgmasinda Tiirk eriskin toplumunda obezite sikliginin %31,2” ye ulastig1
goriilmiistiir. Biz de bunu dikkate alarak obezite sikligin1 %31.2 olarak aldik.

Arastirmamizda evrendeki birey sayist bilinmedigi i¢in ¢alismaya almmasi gereken

denek sayis1 n=t>.p.q/d* formiilii kullanilarak hesaplanmistir.
n= Calismaya alinacak denek sayisi

t= Evrendeki birey sayis1 bilinmedigi i¢in serbestlik derecesi oo olarak alinmistir. 0.05

de oo serbestlik derecesinde teorik t degeri tablodan bakilarak 1.96 bulunmustur.
p= Ulkemizde obezite siklig1 %31.2 kabul edilerek p degeri=0.31 alindu.
g= obezite goriilmeme siklig1 (1-p) 1-0.312 = 0.688’dur.

d= Olayn goriiliis sikligina gore yapilmak istenen + standart sapma miktar1 (%10

sapma istedigimizden) d=0.10 alinmistir.

n=(1.96)?x(0.31x0.688)/(0.1)*> = 80. Calismamiza bu hesap dogrultusunda 18 yas ve

iistii 90 bireyin alinmasi planlanda.
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3.4. Dislama Kriterleri

Akut koroner arter hastaligi(AKAH), diabetes mellitus, karaciger ve bobrek yetmezligi,
depresyon, anksiyete ve agir psikotik bozukluklari, malignite, immiin yetmezlik, obstriiktif
uyku apnesi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tanisi olanlar, gebeler ve
calismaya katilmayi1 kabul etmeyenler arastirmaya dahil edilmedi.

3.5. Etik Kurul Onay1

Calismaya baslamadan dnce Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi etik
kurul onay1 alind1 (Say1: 2017/998 Tarih: 14.07.2017). Uygulama asamasinda ¢alismanin
amaci hakkinda hastalara kisaca bilgi verilerek ¢calismaya katilmay1 kabul edenlerin s6zlii ve

yazili onamlar1 alind1.

3.6. Verilen Toplanmasi

3.6.1. Sosyodemografik Anket Formu

Arastirict tarafindan hazirlanan anket formu katilimcilarla yiiz yilize goriisme yontemi
ile dolduruldu. Anket formu demografik 6zellikleri (medeni durum, egitim durumu, vb.)

tespit etmek i¢in hazirland1 (Ek-1).

3.6.2. Antropometrik Ol¢iimler

Katilimcilarin boy uzunlugu, viicut agirligi, boyun, bel ve kalca cevreleri olgiildii,
sistolik ve diyastolik kan basmglar1 anket formuna kaydedildi. Boylar1 ayakkabilar
cikarilarak, agirliklar: tistteki fazla giysiler ¢iktiktan sonra standart baskiil ve boy olger

yardimu ile 8lgiildii. (BKI) = Agirlik (kg)/Boy?( m?) formiilii ile hesaplandi. %

Bel ¢evresi, processus spina iliaca anterior siiperior ile arcus kostarum arasindaki en
dar ¢ap, kalga cevresi ise Onde simfizis pubis iizerinden ve arkada gluteus maksimuslarin en
cikintilt yerinden gecen en genis cap olarak 6lgiildii. A¢ karnina, oda giysileri i¢inde,
ayakkabisiz, ayakta ve normal bir ekspiryum yaptirildiktan sonra elastik olmayan bir mezura
ile belirlendi. Diinya Saghk Orgiitii obezite kriterlerine gdre bel cevresi kesim degeri

kadinlarda 88 cm, erkeklerde 92 cm olarak kabul edilmistir (Samur 2008).
3.6.3. Viicut Kompozisyonlarinin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin viicut kompozisyonlarinin 61giiliip degerlendirilmesinde poliklinigimizde
kullandigimiz biyoelektriksel impedans cihazi (TANITA) kullanildi. Katilimeilarin viicut
yag orani, su orani, kemik kiitlesi, kas kiitlesi, bazal metabolizmasi, visseral yag orani
belirlendi.
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3.7. Diyet Programinin I¢erigi ve Uygulanmasi

Diyet grubu katilimcilarinin yas, cinsiyet, agirlik ve boy uzunluklarina dayanarak
yaklasik olarak giinliik enerji gereksinimleri hesaplandi. Bireye 6zel zayiflama amacl diyet
programi hastanemiz beslenme ve diyetetik boliimii tarafindan diizenlendi. Diyetin enerji
iceriginin, bireyin dinlenme durumunda harcadig1 enerjinin yani bazal metabolizma hizinin
(BMH) altinda olmamasia 6zen gosterildi. Zayiflamaya yonelik herhangi bir ek {iriin veya
madde kullanilmada.

Akupunktur grubundaki katilimecilara giinliik 1000 kalorilik diyet programi uygulanda.
3.8. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Calismaya katilan tiim bireylerden, arastirmanin baglangicinda ve sonunda olmak iizere,
8-12 saatlik aclik sonrasi sabah kan Ornekleri alindi. Alinan kan 6rnekleri Hettich Rotina
46R (Hettich Zentrifugen, Tuttlingen, Almanya) marka sogutmali santrifiij cihazinda 4 °C,
1.000 g hizda ve 10 dakika siireyle santrifiij edilerek serum Ornekleri ayrildi. Leptin ve
nesfatin-1 diizeyleri ¢calisilincaya kadar serum 6rnekleri -80 °C” de New Brunswick U570

(New Brunswick Scientific, New Jersey, USA) buzdolabinda saklandu.

3.9. Laboratuvar Analizleri

Hastalarin 8-12 saat aglik sonrasi alinan kanlarinda LDL-c, HDL-c, total kolesterol,
trigliserid, aglik kan sekeri(AKS), iire, kreatinin, iirik asit, alanin aminotransferaz(ALT),
aspartat aminotransferaz(AST), aclik instilin, TSH, leptin ve nesfatin-1 diizeyleri Meram

Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya rutin ve arastirma laboratuvarlarinda 6l¢iildii.

Aclik kan glukozu (hekzokinaz metodu ile), total kolesterol (kolesterol esteraz metodu
ile), trigliserid, HDL-c (enzimatik kolorimetrik metod ile ), LDL-c (Friedewald formiilii ile),
iire, kreatinin, iirik asit, alanin aminotransferaz, aspartat transaminaz degerleri, Abbott
Architect ¢16000; (Abbott Diagnostics Inc, Illinois, ABD) Systems otoanalizoriinde
spektrofotometri yontemi ile ¢alisildi. TSH ve insiilin; sirasiyla Siemens Advia Centaur XP
ve Siemens Immulite 2000 (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., Almanya)
otoanalizorlerinde kemiliiminesans immiinoassay (CLIA) yontemi ile ¢alisildi. K3-EDTA It
tiiplere alinan kanlarda tam kan sayimi Sysmex XN-1000 (Sysmex Corporation, Kobe,
Japan) otoanalizoriinde impedans, akim sitometrisi ve niikleik asit floresans boyasi yontemi

ile caligildi.
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3.9.1. Serum Leptin Diizeyinin Ol¢iimii

Serum leptin 6l¢itimii i¢in Elabscience Human Leptin Elisa (Elabscience Biotechnology
Co. Wuhan, China) kiti (lot no: E-EL-HO0113) kullanild1. Insan Leptin diizeyleri iiretici
talimatlarina uygun olarak ¢ift antikor sandvi¢ Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay
(ELISA) yontemi ile l¢tildii. ELISA kitlerinin yikama siirecinde Biotek ELX 50 mikroplate
yikayict (BioTek Instruments, Vermont, ABD) kullanildi. Spektrofotometrik Ol¢timlerde
Bio-rad Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad Laboratories, California, ABD)
sistemi kullanilarak absorbans-konsantrasyon kalibrasyon grafiklerine gore leptin sonuglari
“ng/ml” olarak hesaplanmistir.
3.9.2. Serum Nesfatin-1 Diizeyinin Ol¢iimii

Serum nesfatin-1 Ol¢iimii i¢in Elabscience Human Nesfatin-1 Elisa (Elabscience
Biotechnology Co. Wuhan, China) kiti (lot no: E-EL-H2373) kullanild1. insan Nesfatin-1
diizeyleri iiretici talimatlarna uygun olarak c¢ift antikor sandvi¢ Enzyme Linked
ImmunoSorbent Assay (ELISA) yontemi ile Olciildii. ELISA kitlerinin yikama siirecinde
Biotek ELX 50 mikroplate yikayici (BioTek Instruments, Vermont, ABD) kullanildi.
Spektrofotometrik Ol¢iimlerde Bio-rad Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad
Laboratories, California, ABD) sistemi kullanilarak absorbans- konsantrasyon kalibrasyon

grafiklerine gore nesfatin-1 sonuglar1 “ng/ml” olarak hesaplanmustir.
3.10. insiilin Direnci

Insiilin direnci; aglik insiilin ve plazma glukozu diizeyleri kullanilarak asagidaki formiil ile
hesaplandi (Baskin 2008).
Insiilin direnci (HOMA-IR)= Serum Glukoz (mg/dL) x Plasma insiilin (WU/mL) / 405.

HOMA-IR’nin kesin bir cut-off degeri olmamakla birlikte bir¢ok calismada HOMA-
IR’nin cut-off degerleri 2,5 olarak almmustir (Baskin 2008). Biz de bu ¢calismada HOMA-
IR’nin cut-off degerlerini 2,5 olarak aldik ve 2.5’in altin1 insiilin direnci yok, 2.5 ve istiinii

insiilin direnci var olarak degerlendirdik.

3.10. Akupunktur Uygulama Noktalarinin Tespiti

Akupunktur uygulamalarinda her rahatsizlik i¢in kullanilan uygulama noktalar1 vardir.
Bu noktalar degisik sistemlerle tespit edilebilir. Akupunkturun kékeni olan Cin medikal
yaklagiminda 6l¢ii birimi olarak “’kisisel cun’’ kullanilmaktadir. Hastanin kendisine ait orta
parmagin falankslar1 arasindaki uzunluk hastanin kisisel cun denen mesafesini vermektedir.
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Geleneksel akupunkturda bu 6l¢iimden faydalanarak uygulama yerleri belirlenir.

Son yillarda teknolojideki gelismelere paralel olarak akupunktur noktalarinin elektriksel
Ozelliginden faydalanma temeline dayali elektronik aletler gelistirilmistir. Bu cihazlarin
arama elektrodu akupunktur noktasinin iizerinde sinyal verir ve yer tespitini kolaylastirir
(Park 2007).

Yapilan ¢calismada hem geleneksel cun hesabi kullanilmig hem de elektronik Agiskop
DT cihazi ile akupunktur nokta tespiti yapilmistir (Resim 1)

Resim 1. Akupunktur Nokta Tespiti i¢cin Kullanilan Agiscop DT Aleti.

3.11.1. Akupunktur Uygulama Noktalar

Calismada hem viicut hem de kulak uygulama noktalar1 kullanilmistir. Oncelikle
uygulanacak akupunktur bolgeleri alkol ile silinmis ve temiz bir pamukla kurulanmistir.
Kulak uygulamalarinda Fransiz ekolii olarak bilinen ve Dr. Nogier tarafindan gelistirilen
uygulama noktalar1 kullanilmistir. Hasta grubuna kulakta lateralite, agresyon, jerome, shen-
men, stomach noktalarina uygulama yapilmistir. Viicutta ise geleneksel Cin tibb1 noktalari

(LI-49), (LI-11), (P6), (St 24-25), (St 36), (St 44), (Liv 3), Yin-Tang kullanilmistir.
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3.11.1.1. Kulak Akupunkturu Uygulama Noktalari

Kulak akupunkturunda, belirlenmis noktalara 6zel olarak hazirlanmis bandl,

yapiskan flasterli, milimetrik igneler ile uyar1 saglanmistir.

e Lateralite noktasi: Tragusun orta kismindan ylize dogru cizilen bir ¢izgi ile
intertrajik ¢ikinti’dan ¢ekilen dikey ¢izginin kesistigi noktadir.

e Agresyon: Insisura intertragicanin hemen altinda bulunan bélgedir.

e Jerome: Skapa ile heliks kuyrugunun birlestigi yerdir.

e Shen-men: Triangular fossanin {ist kenar1 iizerinde 1/3 lateraldedir.

e Stomach: Konka i¢inde heliks kokiinii yarim daire seklinde saran yerdir.

3.11.1.2. Viicut Akupunkturu Uygulama Noktalari

¢ LI-4: Elin dorsalinde birinci ve ikinci parmagin metakarpalleri arasinda ve ikinci

parmagin metakarpalinin ortasinda radial tarafindadir. Kisaca bas ve isaret parmagi

birbirine bitigik iken musculus adduktor pollicisin en yiiksek noktasidir.

P6: Bilekte musculus palmaris longus ve musculus flexdr carpi radialis

tendonlarinin arasindadir.

LI-11: Kol dirsekten 90 derece biikiildiiglinde transvers kubital ¢izgi nin lateral

ucundadir.

St 24-25: Gobek hizasinda gobegin lateralinde yer alir.

¢ St 36: Patellanin altinda tibia kemiginin anterior kenarinda bulunur. Tibialis

anterior ve fleksor digitorum communis kasi1 arasindadir.

St 44: Ikinci ve iigiincii ayak parmaklar1 arasinda ikinci metatarsofalengeal eklemin

lateral ve distalindedir.

Liv 3: Ayagm dorsal yiiziinde birinci ve ikinci metatarsal kemiklerinin distal eklem
yerleri arasinda bir yerdir. Noktadan ziyade bir alandir.

¢ Yin-Tang: Yiizde iki kas birlestirildiginde tam orta yerindedir.
3.11. Akupunktur Uygulamasi

Viicut akupunkturu haftada iki kez olmak iizere 4 hafta boyunca toplamda 8 kez
uygulanmistir. Her bir uygulama yaklasik 20 dakika siirmiistiir. Bu uygulamalarda yukarida
belirtilen viicut akupunktur noktalarina 0.25x50 mm, 0.25x25 mm, 0.22x13 mm’lik celik,
tek kullanimlik steril akupunktur igneleri elektroakupunktur yontemi ile tatbik edilmistir.
Elektro akupunktur agistim duo aletiyle yapilmistir (Resim 2).
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Resim 2. Elektroakupunktur aleti Agistim Duo.

Kulak akupunkturu ise haftada bir kere olmak tizere toplam 4 kez uygulanmistir. Her
bir uygulamada yerler agiskop DT ile tespit edilmistir. Kalict kulak igneleri 0.24x1.5 mm
(Aktif Hayat Medikal 2017) kullanilmigtir.

Resim 3. Akupunktur icin kullanilan igneler.
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3.12. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0 programi kullanildi. Siirekli
degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma cinsinden, kategorik
verilere ait tanimlayict istatistikler ise frekans ve yiizde cinsinden tablo halinde
ozetlenmistir. Niteliksel olarak belirtilen kategorik yapidaki verilerin analizinde Ki-kare testi
kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunluk analizleri Kolmogorov-Smirnov testi ile
yapildi. Ug ayr1 grubun belli bir degiskene ait verilerini karsilastirirken normal dagilan
veriler i¢in Student-t testi, normal dagilmayan veriler i¢cin Mann-Whitney U testi kullanild:.
Belli bir degiskenin 3 ayr1 grup icindeki karsilastirilmasinda; normal dagilim gosteren
parametrelerde Tek Yonlii ANOVA testi, normal dagilim gostermeyenlerde Kruskal-Wallis
testi kullanildi. Bir degiskenin iki farkli durumda goézlenen degerlerini karsilastirirken
normal dagilan veriler i¢in Paired Sample-t testi, normal dagilmayan veriler i¢in Wilcoxon
testi kullanmildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamhilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Katilanlarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calisma kriterlerine uygun olan toplam 150 kisi ¢calismaya alindi.1 kisi akut 16koz, 1

kisi hipotroidi, 3 kisi hipertroidi, 55 kisi de kontrol kan numunesi vermek istememesi

nedeniyle ¢calismadan ¢ikarildi. Caligma 90 kisi ile tamamlandi. Katilanlarin 44’1 (%48,9)
erkek, 46°s1 (%51,1) kadindi. Katilimeilarin 51°1 (%56,7) lise ve alt1, 39’u (%43,3) lise tstii
egitimli idi. Katilimcilarm 45’1 (%50) herhangi bir iste calistyorken, 45’1 (%50)
calismiyordu. Medeni durum incelendiginde 75’1 (%83,3) evli, 15’1(%16,7) bekardu.

Katilanlarin sosyodemografik 6zellikleri tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2. Calismaya katilanlarin sosyodemografik ozellikleri

Akupunktur Diyet Kontrol Total
n % |n % n % K2 p

Cinsiyet
Erkek 15 34,1 14 | 31,8 15 34,1 44 0,089 0,956
Kadn 15 32,6 | 16 | 348 | 15 32,6 46
Egitim Durumu
Lise ve alt1 12 23,5 16 | 31,4 | 23 45,1 51 8,729 0,013
Lise usti 18 46,2 14 | 35,9 7 17,9 39
Calisma
Durumu
Caligiyor 22 489 | 14 | 31,1 9 20,0 45 11,864 | 0,003
Calismiyor 8 17,8 | 16 | 35,6 | 21 46,7 45
Medeni Durum
Evli 29 38,7 | 23 | 30,7 | 23 30,7 45 7,140 0,028
Bekar 1 6,7 7 | 46,7 | 7 46,7 15

Calismamizda ii¢ grubun sosyodemografik o6zellikleri karsilastirildiginda; egitim

durumu, medeni durum ve ¢aligma durumu agisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski saptandi1 (p<0,05). Ancak cinsiyet acisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p=0,956) (Tablo 2).
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Tablo 3. Cahsmaya katilanlarin ilk basvurudaki antropometrik degerlerinin

karsilastirilmasi
Akupunktur Diyet Kontrol

_Antropometrik
Ozellikler Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Yas (yil) 42,5+9,1 32,3£11,1 43,4+14,9 7,925 | 0,001
Boy(cm) 170,5+9,7 169,6+10,4 169,3+7,3 0,145 | 0,865
Viicut Agirhg (kg) 91,8+17,5 90,1£16,2 90,3+18,5 0,095 | 0,909
BKIi (kg/m’) 31,545,2 31,3+£5,2 31,4+4,7 0,013 | 0,987
Bel Cevresi (cm) 95,6+14,7 97,9+17,6 97,1£15,1 0,184 | 0,833
Kalg¢a Cevresi cm) 102,5+14,7 105,3+17,1 103,5+16,7 0,238 | 0,788
Bel/Kalca oram 0,9+0,11 0,9+0,11 0,9+0,11 1,201 0,306
Boyun Cevresi (cm) 39,8+2,1 40,7+2,5 39,6423 1,786 0,174
Sis. Kan Basinc1 (mmHg) 124,4+8,6 121,6+8,2 126,6+4,2 3,478 | 0,035
Diy. Kan Basinc1 (mmHg) 72,3£7,71 67,3£8,3 72,9+£7.2 4,855 0,010

Yas ortalamalar1 Akupuntur grubunda 42,5+9,1 yil, diyet grubunda 32,3+11,1 yil,
kontrol grubunda 43,4+14,9 yil olup li¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardi (p=0,001). Diyet grubundaki bireylerin yas ortalamalari, akupunktur ve kontrol
grubundakilerden istatistiksel olarak daha diisiiktii. (Tablo 3).

Sistolik tansiyon degerleri akupunktur grubunda 124,4+8,6 mmHg, diyet grubunda
121,6+8,2 mmHg, kontrol grubunda 126,6+4,2 mmHg idi ve {i¢ grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski vard1 (p=0,035) (Tablo 3).

Diyastolik tansiyon degerleri akupunktur grubunda 72,3+7,7 mmHg, diyet grubunda
67,3+£8,3 mmHg, kontrol grubunda 72,9+7,2 mmHg olup ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak
anlamlh bir iligki vardi (p=0,010). Sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri Diyet
grubunda diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik saptandi (Tablo
3).

Calismamizda ti¢ grubun antropometrik degerleri karsilastirildiginda; boy, viicut
agirhigy, BKI, bel ¢evresi, kalca cevresi, bel/kalca oranmi ve boyun cevresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Ancak yas, sistolik ve diyastolik kan basing
diizeyleri agisindan ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0,001)
(p=0,035) (p=0,010) (Tablo 3).
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Tablo 4. Cahsmaya katilanlarin ilk basvurudaki hemogram degerlerinin
karsilastiriimasi
Akupunktur Diyet Kontrol
Ortalama +SD Ortalama £SD | Ortalama £SD F p
WBC(10%/uL) 7,2+1,6 7,4+2.4 8,242.3 1,901 | 0,156
LYM(10%/uL) 2,5+0,6 2,2+0,8 2,6x1,4 0,813 | 0,447
NEU(10%/uL) 4,1£1,2 4,3+2,1 4,8+1,6 1,658 | 0,197
HGB(g/dL) 14,7+1,5 14,4+1,7 14,242,1 0,545 | 0,582
HCT(%) 43,944,5 43,3+5,7 43,2457 0,132 | 0,877
MCV(F]) 86,9+4.9 87,5+4,7 85,9+£7,5 0,560 | 0,573
RBC(10%puL) 5,14£0,6 4,9+0,6 4,9+0,4 0,284 | 0,753
PLT(10%/uL) 262,8+56,3 251,7+£51,9 265,8+62,4 0,509 | 0,603
MPV*(FL) 8,8+1,3 8,1+1,3 7,9+1,4 3,809 | 0,026

MPV*: Mean Platelet Volume
MPV diizeyleri akupunktur grubunda 86,9+4,9 FL, diyet grubunda 87,5+4,7 FL,

kontrol grubunda 85,9+7,5 FL olup li¢ grup arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iliski

mevcuttu. MPV diizeyleri akupunktur grubunda diger iki gruba gore istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksek saptandi (p=0,026). Calismamizda {i¢ grubun hemogram degerleri
karsilastirildiginda; WBC, LYM, NEU, HGB, HCT, MCV, RBC, PLT diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 5. Cahismaya katilanlarin ilk bagsvurudaki biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur Diyet Kontrol

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+tSD | F p
AKS mg/dl) 103,3+21,9 95,4+8,7 101,2+18,3 1,688 | 0,191
T.Kolestrol (mg/dl) 200,8+41,8 187,9+31,1 220,1£39,6 | 5,506 | 0,006
LDL-¢ (mg/dl) 117,7432,9 114,7+28,6 139,8¢35,6 | 5,301 | 0,007
HDL-c (mg/dl) 47,5+12,4 48,749,2 49,8+15,8 0,245 | 0,783
TG (mg/dl) 207,7£181,6 122,1+61,2 165,7£110,9 | 3,365 | 0,039
Ure (mg/dl) 1,76+0,7 1,9+1,1 2,2+1.4 1,630 | 0,202
Kreatinin (mg/dl) 0,7+0,1 0,7+0,1 0,7+0,1 0,692 | 0,504
Urik Asit (mg/dl) 5,7£1,2 5,6+1,3 5,3¢1,1 0,773 | 0,465
AST (UN) 21,4481 20,6+8,7 21,2+10,6 0,055 | 0,946
ALT (UN) 29,1+£21,0 23,3£16,9 19,9+10,4 2,264 | 0,110
TSH (mIU/L) 1,7+0,7 1,9+1,1 2,2+1,4 1,630 | 0,202
Insiilin (uIU/dL) 2,05+1,28 2,69+1,5 1,92+1,1 3,020 | 0,054
Nesfatin-1 (ng/ml) 21,6+12,6 23,2+16,2 22,3+10,4 0,116 | 0,890
Leptin (ng/ml) 5,1+0,6 5,1+0,8 4,6+0,8 3,179 | 0,047
HOMA-IR 2,1£1,2 2,7£1,5 1,9+1,1 3,020 | 0,054
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Total kolestrol diizeyleri akupunktur grubunda 200,8+41,8 mg/dl, diyet grubunda
187,9+£31,1 mg/dl, kontrol grubunda 220,14+39,6 mg/dl olup ii¢ grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski mevcuttu (p=0,006) (Tablo 5).

LDL-c diizeyleri akupunktur grubunda 117,7+32,9 mg/dl, diyet grubunda 114,74+28,6
mg/dl, kontrol grubunda 139,8+35,6 mg/dl olup ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski mevcuttu (p=0,007) (Tablo 5).

TG diizeyleri akupunktur grubunda 207,7+181,6 mg/dl, diyet grubunda 122,1+61,2
mg/dl, kontrol grubundal65,7+110,9 mg/dl olup ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski mevcuttu (p=0,039) (Tablo 5).

Nesfatin-1 diizeyleri akupunktur grubunda 21,6£12,6 ng/ml, diyet grubunda 23,2+16,2
ng/ml, kontrol grubunda 22,3+10,4 ng/ml olup {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski yoktu (p=0, 890) (Tablo 5).

Leptin diizeyleri akupunktur grubunda 5,140,6 ng/ml, diyet grubunda 5,1+0,8 ng/ml,
kontrol grubunda 4,6+0,8 ng/ml olup {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

mevcuttu (p=0,047) (Tablo 5)

HOMA-IR diizeyleri akupunktur grubunda 2,1+1,2 ng/ml, diyet grubunda 2,7+1,5
ng/ml, kontrol grubunda 1,9+1,1 ng/ml olup ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski yoktu (p=0,054) (Tablo 5).

Ug grubun biyokimyasal degerleri karsilastirildiginda; AKS, HDL-c, iire, kreatinin, iirik
asit, AST, ALT, TSH, insiilin, nesfatin-1, HOMA-IR diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmadi. Ancak total kolestrol, LDL, TG ve leptin diizeyleri a¢isindan
ii¢c grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p<0,05). Total kolesterol
degerleri kontrol grubunda diger iki gruba gore daha yiiksek saptandi. TG ve LDL-c
degerleri de akupunktur grubunda diger iki gruba gore daha yiiksek saptandi (Tablo 5).
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Tablo 6. Calismaya katilanlarin ilk bagvurudaki viicut kompozisyonlarinin karsilagtirllmasi

Akupunktur Diyet Kontrol
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD | F p
Viicut agirhg: (kg) 98,4+64,1 96,1+£66,6 97,2+68,6 0,095 | 0,909
Met. Yas (y1l) 55,5+18,3 45,3+12,3 53,5¢12,1 4,132 | 0,019
Bazal Met. (Joule) 7415,9+£2132,1 | 7637,5£1589,8 | 7488,9+1390,9 | 0,127 | 0,881
Bazal Met. (Kalori) 1776,4+491,9 | 1754,1+486,2 | 1788,7+£332,1 | 0,047 | 0,954
T. Yag Kiitlesi (kg) 30,1£9,5 29,849,6 31,8+13,1 0,290 | 0,749
Vis. Yag Kiitlesi (kg) 10,5+4,2 8,7+4.4 10,8+4,9 1,838 | 0,165
Kas Kiitlesi (kg) 57,3+13,1 56,7+13,1 55,5+10,4 0,161 | 0,852
Kemik Kiitlesi (kg) 2,9+0,6 2,9+0,6 2,9+0,5 0,029 | 0,972
Yag Orann (%) 33,4+£8,1 33,2+8,3 33,748,2 0,033 | 0,967
Su Oram (%) 47,1449 47,5+5,5 46,8+5,2 0,130 | 0,878

Metabolik yas degerleri akupunktur grubunda 55,5+18,3 yil, diyet grubunda 45,3+12,3

yil, kontrol grubunda 53,5+12,1 y1l olup {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptandi (p=0,019). (Tablo 6).

Ug grubun vuciit kompozisyonlar1 karsilastirildiginda; viicut agirhigi, bazal

metabolizma (joule), bazal metabolizma (kalori), total yag kiitlesi, visseral yag kiitlesi, kas

kiitlesi, kemik kiitlesi, yag orani ve Su oran arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0,05). Ancak metabolik yas degerleri acisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptandi (p=0,019). Diyet grubunun metabolik yas degerleri

akupunktur ve kontrol grubundan daha diisiik bulundu (Tablo 6).

Tablo 7. Cahismaya katilanlarda 0. ve 30. giin boyun cevresinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+£SD | OrtalamaxSD | Ortalama+SD F
Boyun Cevresi (cm)
0.giin 39,8+2,0 40,7+2,5 39,6+2,3 0,735
30.giin 39,7423 40,242,3 39,6+2,2 28029,333 8’2;;2
p 0,326 <0,001 0,326 ’
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Arastrmanm 0. ve 30. giinii Olclilen boyun cevreleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p=0,735%) (p=0,971%) (p=0,592). Diyet

grubundaki bireylerin 0. ve 30. giin boyun ¢evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki vardi (p<0,001). Boyun ¢evreleri diyet grubunda azalirken, akupunktur ve kontrol

gubunda degismemistir (Tablo 7).

Tablo 8. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin bel ¢evresinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Bel Cevresi (cm)
0.giin 95,5+14,6 97,9+17,5 97,1+15,0 0,855
30.giin 94,2+14.2 96,3+17,3 96,8+15,6 | 3368,346 | 0,794%
p <0,001 0,001 0393 0,993

Arastrmanm 0. ve 30. giinii Ol¢iilen bel g¢evreleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,855%) (p=0,794%) (p=0,993).

Akupunktur ve diyet gruplarindaki hastalarin 0. ve 30. giin bel cevresi degerleri istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde azalmist1 (p<0,001?) (p=0,001") ( Tablo 8).

Tablo 9. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin kal¢a cevresinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Kalg¢a Cevresi (cm)
0.giin 102,4+14,7 105,3+17,0 103,5+16,7 0,819
30.giin 100,94143 | 103,5+17,3 103,2+16,9 | 3647,746 | 0,856™
p <0,001 0,001 0.228 0,997

Arastrmanm 0. ve 30. ginii Olclilen kalca g¢evreleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,819%) (p=0,856%) (p=0,997%).

Akupunktur ve diyet gruplarindaki hastalarin 0. ve 30. Giin kalca ¢evreleri istatistiksel olarak
anlaml1 bir sekilde azalmist1 (p<0,001?) (p=0,001") ( Tablo 9).
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Tablo 10. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin bel/kal¢a oranlarinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Bel/Kal¢a Oram
0.giin 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 0,910
30.giin 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 110997,941 | 0,614%*
p 0,794 0,576 0,992 0,367

Arastrmanm 0. ve 30. giinii dl¢iilen bel/kalca oranlar1 agisindan {i¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptanmad1 (p=0,910%) (p=0,614%) (p=0,367") (Tablo

10).

Tablo 11. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin MPV degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
MPV (FL)
0.giin 8,8+1,3 8,0+1,3 7,9+1,4 0,356
30.giin 9,4+1,7 8,8+1,6 8,5+1,8 3409,308 | 0,139*
p 0,004 0,022 0,014 0,852

Arastrmanm 0. ve 30. giini Ol¢iilen MPV degerleri agisindan {i¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,356") (p=0,139%) (p=0,852%).

Akupunktur, diyet ve kontrol gruplarindaki hastalarm 0. ve 30. gin MPV degerleri
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmist1 (p<0,004?) (p=0,022) (p=0,014°) ( Tablo 11).

Tablo 12. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin nesfatin-1 degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Nesfatin-1 (ng/ml)
0.giin 21,6+12.6 23,3+16,2 22,3+10,4 0,966
30.giin 26,8+16,5 27,7+18,2 19,249,1 284,740 | 0,200
p 0,032 0,017 0.149 0,122

Arastirmanm 0. ve 30. giinli 6l¢lilen nesfatin-1 degerleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,966%) (p=0,200%¢) (p=0,122%).

Akupunktur ve diyet gruplarindaki hastalarin 0. ve 30. giin nesfatin-1 degerleri istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde artmist1 (p=0,032?) (p=0,017") ( Tablo 12).
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Tablo 13. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin leptin degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Leptin (ng/ml)
0.giin 5,2+0,7 5,1+£0,8 4,7+0,9 0,5272b
30.giin 4,5+1,1 4,8+12 5,040,9 3102,112 | 0,157%
p 0,040 0.177 0,039 0,719

Arastrmanm 0. ve 30. giinii 6lglilen Leptin degerleri acisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (p=0,527%®) (p=0,157%) (p=0,719"). Leptin

degerleri akupunktur grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalirken, kontrol

grubunda anlamli bir sekilde artmist1 (p=0,040*) (p=0,039¢) ( Tablo 13).

Tablo 14. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin AKS degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
AKS (mg/dl)
0.giin 103,3£21,9 95,4+8,7 101,1£18,2 0,299ab
30.giin 10034293 | 923+105 | o71x17s | 301928 | A0
p 0,484 0,099 0,172

Arastrmanm 0. ve 30. ginii Olgiilen AKS degerleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (p=0,299°) (p=0,820%) (p=0,646") (Tablo

17). Ug gruptaki hastalarm 0. ve 30. giin AKS degerleri azalmissa da istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmadi (p=0,484%) (p=0,820°) (p=0,646°) (Tablo 14).

Tablo 15. Cahsmaya katilanlarin 0. ve 30. giin total kolestrol degerlerinin

karsilastirilmasi
Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
T. Kolestrol (mg/dl)
0.giin 200,8+41,8 187,9+31,1 220,1£39,7 0,991
30.giin 191,1437,9 | 189,7+40,8 223,0437,5 | 2865,994 8’88222
p 0,055 0,710 0,584 ’
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Arastirmanin 0. ve 30. giinii 6lciilen total kolestrol degerlerinde akupunktur ve kontrol, diyet
ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0,006*°)

(p=0,004"). Total kolestrol degerleri akupunktur grubunda azalmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (p=0,055%) (Tablo 15).

Tablo 16. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin LDL-c degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
LDL-c (mg/dl)
0.giin 117,7£32.9 114,8+28.,6 139,84+35,6 0,781%
30.giin 1004321 | 1152:328 | 1394345 | 1475285 | 00020
p 0,106 0.919 0,936

Arastrmanm 0. ve 30. giinii dlgiilen LDL-c degerleri agisindan akupunktur ve

kontrol, diyet ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi

(p=0,002%°) (p=0,016"°) (Tablo 16)

Tablo 17. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin TG degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur® | Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
TG (mg/dl)
0.giin 207,7+181,6 122,1+61,2 165,7+£110,9 0,1043b
30.giin 179241283 | 12424612 | 171,8+1082 | 211,563 | 0.959%
p 0,215 0,833 0,743 0,180

Arastirmanin 0. ve 30. giinii 6l¢iilen TG degerleri agisindan li¢ grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 18. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin HDL-c degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
HDL-c (mg/dl)
0.giin 47,5+12,4 48,749,3 49,8+15,8 0,999ab
30.giin 48,8+13,9 48,9+7.6 5444260 | 1151107 8’322:;
p 0,235 0,800 0,254
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Arastrmanm 0. ve 30. giinii 6lgiilen HDL degerleri agisindan her {i¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmad1 (p>0,05) . Ug gruptaki hastalarin 0. ve 30.

glin HDL degerleri artmigsa da istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 18).

Tablo 19. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin insiilin degerlerinin karsilastiriimas:

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Insiilin (nIU/dL)
0.giin 8,345,1 11,2+6,1 7,743,7 0,216
30.giin 7,6+4,2 9,8+6,4 8,7+4.5 400,431 0,689::
p 0,522 0,335 0,095 0,665

Aragtrmanm 0. ve 30. giinii Ol¢iilen inslilin degerleri agisindan {i¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05). Akupunktur ve diyet gruplarindaki

hastalarin 0. ve 30. giin insiilin degerleri azalmigsa da istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 20. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin HOMA-IR degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
HOMA-IR
0.giin 2,1+1,3 2,7+1,5 1,9+1,0 0,4092P
30.giin 1,8+0,9 2,2+1,4 2,1+1,2 398,498 | 0,649
p 0,444 0,198 0,215 0,918b¢

Arastirmanin 0. ve 30. giinii 6l¢iilen HOMA-IR degerleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmadi (p>0,05). Akupunktur ve diyet gruplarindaki

hastalarin 0. ve 30. giin HOMA-IR degerleri azalmigsa da istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).
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Tablo 21. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin TSH degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
TSH (mIU/L)
0.giin 1,7+0,7 1,9+1,1 22+14 0,593ab
30.giin 1,7£0,9 2.0<1.1 20511 | 327,548 1 0.436%
p 0,889 0,727 0,199 0,964

Aragtrmanm 0. ve 30. giinii Olglilen TSH degerleri acisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 22. Cahsmaya katilanlarin 0. ve 30. giin viicut agirh@1 degerlerinin
karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
V. Agirhgi(kg)
0.giin 91,9+17,5 90,5+16,2 90,3+18,5 0,996
30.giin 88,5+16,3 88,1=16,7 89,7+18,8 | 2460,783 | 0,963*
p 0,032 <0,001 0,130 0935

Arastirmanin 0. ve 30. giinii 6l¢iilen Viicut Agirlig1 degerleri agisindan ii¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05). Akupunktur ve diyet gruplarindaki
hastalarin 0. ve 30. giin Viicut Agirlig1 degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

azalmist1 (p=0,032?) (p<0,001") ( Tablo 22).

Tablo 23. Cahsmaya katilanlari 0. ve 30. giin BKi degerlerinin karsilastiriimasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | OrtalamazSD | Ortalama+SD F p
BKI (kg/m?)
0.giin 31,545,2 31,3+5,2 31,4+4,9 0,960
30.giin 30,243,9 30,6%5,0 31,1447 3952,010 1 0,750%
p 0,059 <0,001 0,129 0,894

Arastirmanmn 0. ve 30. giinii hesaplanan BKI degerleri acisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Diyet grubundaki hastalarin 0. ve

30. giin BKI degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmist1 (p<0,001) ( Tablo

23).
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Tablo 24. Cahsmaya katilanlarin 0. ve 30. giin Metabolik Yas Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Met. Yas(y1l)
0.giin 55,5+18,3 45,3+12.4 53,5+12,0 0,1123>
30.giin 51,3+10,7 45.1=11.9 53,7+12,9 | 1529.836 g’g‘l)g;
P 0,168 0,662 0,771 ’

Arastirmanin 0. ve 30. giinii 6l¢iilen metabolik yas degerleri acisindan diyet ve kontrol

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p=0,016"¢). Akupunktur ve

diyet gruplarindaki hastalarin 0. ve 30. giin metabolik yas degerleri azalmissa da istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 25. Cahsmaya katilanlarin 0. ve 30. giin total yag Kkiitlesi degerlerinin

karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
T. Yag Kiitlesi(kg)
0.giin 30,1£9,6 29,949,6 30,6+10,8 0,9803P
30.giin 29,049,8 28,549.5 30,7<11,8 | 725,500 8’3(1)2::
p <0,001 <0,001 0,131 ’

Arastrmanm 0. ve 30. glinii 6lglilen total yag kiitlesi degerleri acisindan {i¢ grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Akupunktur ve diyet

gruplarindaki hastalarin 0. ve 30. giin total yag kiitlesi degerleri istatistiksel olarak anlamli

bir sekilde azalmist1 (p<0,001?) (p<0,001") ( Tablo 25).

Tablo 26. Cahsmaya katilanlarin 0. ve 30. giin visseral yag Kkiitlesi degerlerinin

karsilastiriimasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Vis. Yag Kiitlesi
(kg)
0.giin 10,5+4,2 8,7+4,3 10,8+4,9 0,310
30.giin 10,139 8,442 107546 | P88 BI0
p <0,001 0,048 0,639 ’
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Arastirmanim 0. ve 30. gilinii Olciilen visseral yag kiitlesi degerleri agisindan ii¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Akupunktur ve diyet
gruplarindaki hastalarin 0. ve 30. giin visseral yag kiitlesi degerleri istatistiksel olarak

anlaml1 bir sekilde azalmist1 (p<0,001?) (p=0,048) ( Tablo 26).

Tablo 27. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin yag orani degerlerinin karsilastiriimasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD | F p
Yag Oram (%)
0.giin 33,4+8,0 33,2+8,3 33,748,2 0,9842>
= 1486,462 | 0,908
30.giin 32,848,7 32,548,2 33,7+7,9 0.827be
p 0,121 0,023 0,961

Arastirmanim 0. ve 30. giinii 6l¢iilen yag orani degerleri agisindan {i¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p>0,05). Diyet grubundaki hastalarin 0. ve
30. giin yag oran1 degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmist1 (p=0,023P) (
Tablo 27).

Tablo 28. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin kas kiitlesi degerlerinin karsilastiriimasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Kas Kiitlesi (kg)
0.giin 57,2+13,1 56,7+13,1 55,5+10,4 0,9973>
30.giin 56,3+12,6 56,6+13,0 56,0£10,6 | 1935379 832;
p 0,022 0,742 0,394 ’

Arastirmanin 0. ve 30. giinii Olciilen kas kiitlesi degerleri ile li¢ grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p>0,05). Akupunktur grubundaki hastalarin 0. ve 30.
giin kas kiitlesi degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmist1 (p=0,0222)

( Tablo 28).
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Tablo 29. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin su orami degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur? Diyet” Kontrol®

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p
Su Oram (%)
0.giin 47,1+4.9 47,545,5 46,8+5,2 0,9612P
30.giin 47,5452 47,945,5 170249 | 10297 8’%3:;
p 0,023 0,047 0,499

Arastrmanm 0. ve 30. giinii Olclilen su orani degerleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05). Akupunktur ve diyet gruplarindaki

hastalarin 0. ve 30. giin su oram1 degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmisti

(p=0,023%) (p=0,047") ( Tablo 29).

Tablo 30. Calismaya katilanlarin arastirma sonundaki antropometrik degerlerinin

karsilastirilmasi
) Akupunktur Diyet Kontrol
Antropometrik Ozellikler
Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD F p

Viicut Agirhgi (kg) 56,4127 56,6+13,0 56,0+10,6 0,017 | 0,983
BKi (kg/m’) 30,3+3,9 30,6+5,0 31,1+4,7 0,267 | 0,766
Bel Cevresi (cm) 94,2+14,2 96,4+17,3 96,8+15,6 0,239 | 0,788
Kalg¢a Cevresi(cm) 100,9+14,4 130,5+17,3 103,2+16,9 0,217 0,805
Bel/Kal¢a Oram 0,9+0,02 0,9+0,02 0,9+0,02 0,970 | 0,383
Boyun Cevresi (cm) 39,7+£2.0 40,2+2 4 39,6+2,3 0,524 0,594
Sist. Kan Basine1 (mmHg) | 127,3+5,9 124,9+6,9 129,1+5,8 3,392 | 0,038
Diy. Kan Basinci1 (mmHg) | 70,0£5,5 69,2+6,1 73,774 4,263 0,017

Aragtirma sonundaki Antropometrik degerler karsilastirildiginda; viicut agirhigi, BKI,

bel ¢evresi, kalca ¢evresi, bel/kalga orani, boyun ¢evresi degerleri agisindan ii¢ grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,005). Ancak sistolik ve diyastolik kan

basinci degerleri agisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptandi

(p=0,038) (p=0,017). Kontrol grubundaki sistolik ve diyastolik kan basincit degerleri

akupunktur ve diyet gruplarma gore daha yiiksek saptandi. (Tablo 30).

47




Tablo 31. Cahsmaya katilanlarin arastirma sonundaki tam kan degerlerinin

karsilastirilmasi

Akupunktur Diyet Kontrol

Ortalama £SD | Ortalama +£SD | Ortalama £SD F p
WBC (10°/uL) 7,6£1,8 7,5+¢2,1 9,0+2,1 5,337 | 0,007
LYM (10°/uL) 2,6+0,7 2,5+0,9 2,6+0,8 0,122 | 0,885
NEU (10°/uL) 4,2+1,5 4,1£1,5 5,4+1,5 7,235 | 0,001
HGB (g/dL) 14,6+1,6 14,3+1,5 14,0+2,0 1,002 | 0,371
HCT (%) 43,4445 43,4+4,6 41,7+7,6 0,884 | 0,417
MCYV (FI) 86,1+4,6 86,5+4,6 84,9+8,3 0,626 | 0,537
RBC (10%/uL) 5,1+0,6 5,0+0,5 4,9+0,4 0,244 | 0,784
PLT (10°/uL) 267,5+60,5 255,4+54,7 281,0+£77,7 1,159 | 0,319
MPV (FL) 9,4+1,7 8,8+1,6 8,6+1,9 1,961 | 0,147

Arastirma sonundaki tam kan degerleri karsilastirildiginda; LYM, HGB, HCT, MCV,

RBC, PLT, MPV degerleri agisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0,005). Ancak WBC ve NEU degerleri agisindan {i¢ grup arasinda

istatistiksel acidan anlamli bir iligki saptandi (p=0,007) (p=0,001). Kontrol grubundaki

WBC ve NEU degerleri akupunktur ve diyet gruplarima gore daha yiiksek saptandi (Tablo

31).
Tablo 32. Cahsmaya katilanlarin arastirma sonundaki biyokimyasal degerlerinin
karsilastirilmasi

Akupunktur Diyet Kontrol

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD | F p
AKS(mg/dl) 100,3+29,3 92,3£10,5 97,1£17,6 1,130 0,328
T.Kolestrol (mg/dl) | 191,1+37,9 189,8+40,8 223,0+37,5 7,057 0,001
LDL (mg/dl) 109,4+32,1 115,1£32,8 139,4+34,5 6,920 0,002
HDL(mg/dl) 48,8+13,9 48,9+7,6 54,4+26,0 0,993 0,375
TG(mg/dl) 179,1+128,3 124,2+61,2 171,8+108,2 2,508 0,087
Ure(mg/dl) 29,5+6,3 26,3+6,8 28,6+7,4 1,708 0,187
Kreatinin(mg/dl) 0,8+0,1 0,7+0,1 0,7+0,1 1,224 0,299
Urik asit(mg/dl) 5,8+1,0 5,6+1,1 5,6+1,1 0,516 0,598
AST(U/N) 21,7454 19,2+8,3 19,7+6,3 1,177 0,313
ALT(U/) 28,7+14,4 23,6+15,4 20,749,8 2,775 0,068
TSH(mIU/L) 1,7+0,9 2,0+1,1 2,0+1,1 0,850 0,431
Insiilin(uIU/dL) 7,6+4,2 9,9+6,4 8,7+4,5 0,863 0,426
Nesfatin-1 (ng/ml) 26,7+16,5 27,7+18,2 19,9+9,0 2,331 0,103
Leptin(ng/ml) 4,5+1,1 4.8+1,2 5,0+0,9 1,741 0,181
HOMA-IR 1,8+0,9 2,2+1,4 2,1+£1,1 0,863 0,426

Arastirma sonundaki biyokimyasal degerler karsilastirildiginda; AKS, HDL, TG, iire,
kreatinin, iirik asit, AST, ALT, TSH, insiilin, nesfatin-1, leptin, HOMA-IR degerleri

acisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,005).
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Total kolesterol ve LDL degerleri agisindan {i¢ grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
iligki saptand1 (p=0,001) (p=0,002). Kontrol grubundaki total kolestrol ve LDL degerleri
akupunktur ve diyet gruplarma gore daha yiiksek saptandi (Tablo 32).

Tablo 33. Cahsmaya katilanlarin arastirma sonundaki viicut kompozisyon
degerlerinin karsilastirilmasi

Akupunktur Diyet Kontrol

Ortalama+SD | Ortalama+SD | Ortalama+SD | F p
Viicut Agirh@ (kg) 88,5+£16,3 88,1+16,7 89,6+18,8 0,066 | 0,936
Metabolik Yas (y1il) 51,3£10,7 45,1£11,9 53,8+12,9 4,252 | 0,017

Bazal Met. (Joule) 7467,9+1588,1 | 7539+1616,6 7435,4+345,4 | 0,035 | 0,966

Bazal Met. (Kalori) 1784,0+£379,5 | 1785,6+388,4 1775,84345,4 | 0,006 | 0,994

T. Yag Kiitlesi (kg) | 29,1+9,9 28,549.6 30,7+11,8 0,343 | 0,710
Vis. Yag Kiitlesi (kg) | 10,1+3,9 8,4+42 10,7+4,6 2,218 [ 0,115
Kas Kiitlesi (kg) 56,4+12,7 56,6213,0 56,0£10,6 0,017 | 0,983
Kemik Kiitlesi (kg) | 2,9+0,6 2,9+0,6 2,9+0,5 0,084 | 0,919
Yag Oram (%) 32,9+8,7 32,5482 33,7+7,9 0,183 | 0,833
Su Oran1 (%) 45,7452 47,9+5,5 47,0+4,8 0,213 | 0,808

Arastirma sonundaki viicut kompozisyon degerleri karsilastirildiginda; kilo, bazal
metabolizma(joule), bazal metabolizma(kalori), total yag kiitlesi, visseral yag kiitlesi, kas
kiitlesi, kemik kiitlesi, yag oran1 ve su orani degerleri agisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p>0,005). Metabolik yas degerleri acisindan ii¢ grup
arasinda istatistiksel agidan anlamh bir iliski saptandi (p=0,017). ). Kontrol grubundaki
metabolik yas degerleri akupunktur ve diyet gruplarina gore daha ytliksek saptandi (Tablo
33).

49




Grafik 1. Cahismaya katilanlarin 0. ve 30. giin nesfatin-1 degerlerinin karsilastirilmasi
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Nesfatin-1 degerlerinin dncesi ve sonrasi dlgiimleri degerlendirildiginde; akupunktur ve

diyet grubundaki nesfatin-1 diizeyleri artarken, kontrol grubunda azalmisti (Grafik 1).



Grafik 2. Calismaya katilanlarin 0. ve 30. giin leptin degerlerinin karsilastirilmasi
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Leptin degerlerinin dncesi ve sonrasi 6lgiimleri degerlendirildiginde; akupunktur ve

diyet grubundaki leptin diizeyleri azalirken, kontrol grubunda artmist1 (Grafik 2).
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Grafik 3. Cahsmaya katilanlarin 0. ve 30. giin viicut agirhg: degerlerinin
karsilastirilmasi
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Viicut agirligi degerlerinin 6ncesi ve sonrasi dlgtimleri degerlendirildiginde; akupunktur
ve diyet grubundaki viicut agirliklar1 azalirken, kontrol grubunda anlamli bir degisiklik

saptanmadi (Grafik 3).
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5. TARTISMA

Bu calisma a¢lik hormonlar1 ile obesite ve obezitede kullanilan diyet ve akupunktur

tedavilerinin etkisinin karsilastirildig1 az sayida ¢alismadan biri olmasi nedeniyle 6nemlidir.

Qingfu ve arkadaglarmin yaptig1 bir ¢alismada, 110 obez hasta iizerinde yaptiklari
calismada; genel viicut akupunkturunu haftada bir seans olacak sekilde ii¢ aylik siireyle

uygulamislardir. Hastalarda ortalama olarak 5,0 kg’lik azalma saptamislardir (Qingfu 1993).

Cabioglu ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada; 20 goniillii bayan hastaya, 20 giin
siireyle giin asir1 kulak akupunkturu ve her giin genel viicut akupunktur uygulamasi

yapmiglardir. Ortalama 4,1 kg’lik kilo kayb1 saptamislardir (Cabioglu 2002).

Huang ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada; 8 hafta siireyle akupunktur uygulamasi
yapilan hastalara, beraberinde diyet ve egzersiz programi da uygulamislardir. Ortalama
olarak 4,4 kg’lik azalma gozlemlemislerdir (Huang 1996). Bizim ¢alismamiz da; akupunktur
tedavisi 4 hafta siireyle diyet programi ile birlikte uygulanmis, egzersiz programi
uygulanmamis olup, 30 giinliik siirede ortalama 3,4 kg’lik kilo kayb1 saptanmistir.

Shafshak ve arkadaslarinin yaptig1 calismada; 30 obez bayan hasta grubunu on kisilik
ii¢ gruba ayirmiglar. Birinci gruba her iki kulaktaki Stomach noktalarina, ikinci gruba her iki
kulaktaki Hungry noktalarmna, lgiincii gruba ise her iki kulaktaki plasebo noktalarina
akupunktur uygulamasi yapmislar. Akupunktur uygulamasi haftada bes kez olacak sekilde
iic hafta devam etmistir. Beraberinde de 1000 kcal’lik diyet uygulanmistir. Birinci grupta 1-
4 kg arasinda kilo kayb1 saptanmus, ikinci grupta 1,5-3,5 kg arasinda kilo kaybi1 saptanmas,
ticlincii grupta 1-3 kg arasinda kilo kayb1 saptanmistir. Bu ¢alisma ile, spesifik noktalardan
uygulanan akupunkturun kilo kaybinda, plasebo noktalar1 ile karsilastirildiginda daha etkili
oldugu sonucuna varmistir (Shafshak 1995). Bizim ¢alismamizda 30 kisilik akupunktur
grubuna haftada bir kez olmak iizere toplam 4 kez kulak akupunkturu uygulandi. Kulak
akupunkturu hastalarin hungry ve stomach noktalarina birlikte uygulandig i¢in spesifik ve

plasebo akupunktur noktalariyla karsilastiramadik.

Shafshak ve Huang’in yaptiklar1 ¢alismalarinda akupunktur tedavisi ile beraber diyet ve
egzersiz uygulamalar1 sonucunda katilimcilarda belirgin kilo kayb1 saptamiglardir. Huang, 8
haftalik siirede ortalama 4,4 kg’lik azalma saptarken, Shafshak ise 3 haftalik siirede 1,5-3,5
kg’lik bir azalma tespit etmistir (Shafshak 1995).
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Bu calismada; 90 gonillii hastanin 30’una genel viicut akupunkturu ve kulak
akupunkturu uygulanip, diyet tedavisi verildi. Otuz hastaya sadece diyet tedavisi verildi.
Otuz hastaya da herhangi bir obesite tedavisi uygulanmadi. Viicut akupunkturu haftada iki
defa 20’ ser dakikalik seanslar halinde, kulak akupunkturu haftada bir kez olmak iizere
toplamda dort haftalik akupunktur uygulamasi yapildi. Akupunktur grubunda seanslarin
sonrasinda ortalama olarak 3,4 kg’lik kilo kayb1 saptanirken, diyet grubunda 2,4 kg’lik kilo
kayb1 saptanda.

Considine ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada; normal kilolu ve obez deneklerde
serum leptin seviyelerini karsilastirdiklarinda; normal agirlikta olanlarda 7,5+9,3 ng/ml olan

diizeylerin obezlerde 31,04+24,1 ng/ml oldugunu belirlemislerdir (Considine 1996).

Joseph ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada; normal kilolu ve obez olmak iizere 20
kadin hastanin bazi igtah hormon diizeylerindeki degisiklikleri degerlendirmisler. Obez olan
grupta serum leptin diizeylerinin normal kilolu olan gruba kiyasla daha yiiksek oldugunu
tespit etmisler (Joseph 2009). Bizim yaptigimiz calismada normal kiloya sahip bir grup
olmamas1 nedeniyle leptin diizeyleri karsilastirilamadi.

Weigle ve arkadaslariin yaptiklar: ¢calismada; obez erkek hastalarda, {i¢ ay siireyle 700
kcal’lik diyet uygulamasi sonucunda, % 21,0 oraninda kilo kayb1 ve % 76,3 oraninda serum
leptin diizeylerinde azalma goriildiigii belirtilmektedir (Weigle 1997). Bizim yaptigimiz
calismada diyet grubuna alinan hastalara bir ay siireyle bazal metobalizma hizina uygun diyet
programi uygulandi. Diyet grubunda %2 kilo kayb1 ve %6 oraninda serum leptin
diizeylerinde azalma goriildi. Bu iki ¢calisma arasindaki farklilik muhtemelen bizim ¢alisma
siremizin kisithh olmasi, uygulanan diyet programinin farkli olmasindan kaynaklanmis
olabilir.

Cabioglu ve arkadaslarmin yaptigi calismada; 20 goniillii kadin hastaya, 20 giin boyunca

akupunktur uygulamasi yapilirken, 20 goniillii kadin hastaya da giinliik 1400 kcal’lik diyet
programi uygulanmistir. Akupunktur grubunda, % 5,4 kilo kayb1 ve % 33,4 oraninda serum
leptin diizeylerinde azalma saptarlarken, diyet programi uygulanan grupta ise; % 2,8 kilo
kaybi1 ve % 15,1 oraninda serum leptin diizeylerinde azalma saptamislardir (Cabioglu 2002).
Bu ¢aligmada 30 hastaya, 30 giinliikk akupunktur uygulamas1 yapilirken, 30 hastaya da
bazal metabolizma hizlarma uygun diyet programi uygulandi. Akupunktur grubunda, % 3,7
kilo kaybi1 ve %13 oraninda serum leptin diizeylerinde azalma saptanirken, diyet programi

uygulanan grupta ise; %2 kilo kayb1 ve %6 oraninda serum leptin diizeylerinde azalma
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saptandi. Cabioglu’ nun yaptig1 ¢alismada akupuntur uygulamasinin her giin yapilmasi ve
diyet grubundaki hastalara da 1400 kcal’lik diyet listesi verilmesi nedeniyle farkli sonuglara

ulasild.

Bu ¢alismada; akupunktur ve diyet gruplarinda arastirmanin basi ve sonunda Slgiilen
leptin diizeyleri azalirken; kontrol grubunda leptin diizeyleri artmusti.

Ozkan ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir calismada, katilimcilar BKi degerlerine gore
diistik kilolu, ideal kilolu, fazla kilolu, obez ve morbid obez olarak gruplara ayrilmis ve her
grubun serum nesfatin-1 diizeyleri karsilastirilmistir. Gruplar arasi serum nesfatin-1
degerlerine bakildiginda anlamli bir iliski bulunamamistir. Ayrica serum nesfatin-1
diizeyleri ile viicut agirhg1 arasida korelasyon da gézlenmemistir (Ozkan 2013).

Anwar ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir caliymada, 40 obez ve 40 normal kilolu
yetigkinin, aclik serum nesfatin-1 diizeyleri karsilastirilmis; serum nesfatin-1 diizeyleri
obezlerde, kontrol grubuna gore 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (Anwar 2014).

Tsuchiya ve arkadagslarinin yaptiklar1 bir calismada obez bireylerdeki nesfatin-1 seviyesi
normal kilolu bireylere gore anlamh 6lgiide diisiik bulunmus. Nesfatin-1 konsantrasyonu
BKI, viicut yag orani, viicut yag agirlig1 ve kan sekeri ile negatif korelasyon gostermistir
(Tsuchiya 2010).

Deniz ve arkadaslarinin 60 kadin {izerinde yaptiklar1 ¢alismaya gére, BK1 ile nesfatin-1
arasinda negatif korelasyon bulunmustur (Deniz 2012). Buna karsilik, Sengiil ve
arkadaslarmin 50 kadin birey iizerinde yaptiklari calismada ise BKI ile nesfatin-1 arasinda
anlaml bir iligki bulunamamistir (Sengiil 2014).

Kara’nin yaptig1 calismaya, yaslar1 25-65 arasinda degisen, sigara-alkol kullanmayan,
diizenli olarak spor yapmayan, diyabet veya metabolik sendrom tanisi almamis, obez 30
kadin birey alinmistir. Zayiflama amaciyla diyet programi verilerek 3-6 ay takip edilen
katilimcilar, kilo veremeyen 14 birey ve kilo veren 16 birey olmak {izere 2 grupta incelenmis.
Calisma baslangicinda ve sonunda, bireylerden antropometrik olciimleriyle birlikte leptin,
ghrelin, obestatin, nesfatin-1 seviyeleri icin 8 saatlik agligi takiben, sabah kan Ornekleri
almmis. Serum leptin seviyelerinde, kilo veremeyen grupta degisiklik goriilmezken, kilo
veren grupta anlamli azalma goriilmiis. Serum nesfatin-1 seviyelerinde ise hem kilo veren,
hem de kilo veremeyen grupta anlamli degisiklik goriilmemistir (Kara 2014).

Guo ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir caliymada, herhangi bir hastaligi olmayan 64 obez
hasta ve 58 normal kilolu yetiskin kontrol grubu olusturulmus. Obez hastalarin 32’si

akupunktur ve diyet grubuna, 32’si sadece diyet grubuna ayrilmis. Kirk bes giin arayla iki
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defa nesfatin-1 diizeyleri dl¢iilmiistiir. Obez hastalardaki BKI, bel ve kalca cevresi, insiilin
seviyesi, total kolesterol ve LDL-c diizeyleri normal kilolu kontrol grubuna gbére anlamli
diizeyde yiiksek iken, nesfatin-1 seviyesi anlamli diizeyde diisiik saptanmistir. Nesfatin-1
diizeyi ile BKI, bel ve kalca gevresi arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Akupunktur
ve diyet kisitlamasindan sonra katilimcilarda kilo kaybi sirasiyla %7,0 ve % 4,3 iken;
nesfatin-1 seviyesi akupunktur ve diyet gruplarinda sirasiyla 2.75+1.16' dan 3.44 + 1.28 ng
/mL'ye ve 2.86+1.07'den 3.23+1.06 ng /mL'ye yiikselmistir. Akupunktur ve diyet
gruplarindaki nesfatin-1 artisi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (Guo 2014).

Bu calismada ise akupunktur ve diyet gruplarinda arastirmanin basi ve sonunda dlgiilen

Olgiilen nesfatin-1 diizeyleri artarken; kontrol grubunun nesfatin-1 diizeyleri azalmstir.

Zhicheng ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢aligmada, 102 obez lizerinde kulak ve viicut
akupunktur uygulamasi yapilarak, viicut agirhiginda ve total kolesterol, trigliserid, HDL-c,
LDL-c diizeylerindeki degismeler incelenmistir. Bu uygulamada kulak ve viicut akupunktur
noktalar1 Geleneksel Cin Akupunktur yontemi ile secilmis. Kulak akupunktur uygulamasi
bes giinde bir, viicut akupunktur uygulamasi ise ii¢ giinde bir 20 dakikalik seanslar halinde
olmak {tizere bir ay yapilmistir. Bu ¢alismada 3,3 kg’lik agirlik kaybi elde edilirken, total
kolesterol, trigliserid ve LDL-c diizeylerinde azalma, HDL-c diizeylerinde yiikselme

gozlenmistir (Zhicheng 1993).

Cabioglu ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada, 55 obez bayan hastadan olusan bir
arastirma grubu olusturulmus. 22 bayana akupunktur, 21 bayana diyet programi uygulanmas.
12 obez bayan da kontrol grubu olarak ¢alismaya alinmis. Akupunktur uygulamasi 30 dakika
siire ile yapilmis. Viicut akupunkturu her giin, kulak akupunkturu ise giin asir1 olarak toplam
20 giin boyunca uygulandi. Yirmi giinliik stirede diyet ve egzersiz programi uygulanmadan
sadece akupunktur ile 4,2 kg’lik agirlik kaybr gozlenmistir. Akupunktur grubunda total
kolesterol, TG ve LDL-c diizeylerinde azalma goriiliirken, diyet grubunda total kolesterol ve
TG diizeylerinde azalma gozlenmis. HDL-c diizeylerinde ise degisme belirlenmemistir

(Cabioglu 2003).

Qingfu ve arkadaglarinin yaptigi bir c¢aligmada, obez deneklere kulak ve viicut
akupunkturu uygulayarak, viicut agirligi, total kolesterol, TG ve HDL-c diizeylerindeki
degisiklikleri incelemislerdir. 3 aylik siire boyunca 3-5 giinde bir viicut akupunktur

noktalarina uygulama yapmislar. Bu uygulamalar sonucu, 3 aylik siirede 5 kg’lik agirlik
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kaybr ile birlikte total kolesterol ve TG diizeylerinde azalma gozlenirken, HDL-c
diizeylerinde ise degisiklik belirlenmemistir ( Qingfu 1993).

Bu calismada, akupunktur grubunda total kolesterol, TG ve LDL-c diizeylerinde azalma,
HDL-c diizeylerinde de yilikselme olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi.

Besin alimindaki degisiklikler insiilin diizeylerini de etkilemektedir. Insiilinin etkisi
besin aliminin uzun siireli kontroliinde ortaya ¢cikmaktadir. Ag¢lik sirasinda azalma gdsteren

insiilin diizeyleri gida alimi ile artar (Smith 1998).

Akupunktur ve insiilin diizeyleriyle ilgili olarak yapilan bir ¢calismada; Wei ve Chen
Tip-2 diyabet hastalarinda alternatif tedavi yOntemleri lizerine calisma yapmigslardir.
Hastalara akupunktur tedavisi de uygulamiglar ve daha sonra Olgiilen bazal insiilin
seviyelerinde azalma belirlemislerdir. Insiilin seviyesinde ki bu azalmanin sebebini,
insiilinin hedef hiicrelerdeki reseptor sayisinin artmasi ile ilgili olabilecegi sonucuna
varmiglardir (Chen 1985, Huang 1996).

Cabioglu ve arkadaslariin yaptiklari calismada, 20 goniillii obez bayan hastaya, 20 giin
siireyle akupunktur uygulamasi1 yapilarak, uygulama sonrasindaki plazma beta endorfin
diizeylerine bakilmis. Plazma beta endorfin diizeylerinin arttig1 tespit edilmis. Artan beta
endorfin diizeyinin de; insiiline nazaran glukagon salgilanmasini daha fazla arttirarak,
plazma glukagon insiilin molar oranim diislirdiigli, artan glukagonun ise enerji depolarini
mobilize ederek, kilo kaybina neden oldugu sonucuna varmislar (Cabioglu 2002).

Bu calismada, akupunktur ve diyet gruplar1 ile serum insiilin diizeyleri arasindaki
degisimler degerlendirildiginda serum insiilin diizeylerinde azalma olmasma ragmen

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi.
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7. SONUC

Obezite erken ve Onlenebilir dliimlerin en 6nemli nedenlerinden biridir. Obezite, kalp-
damar hastaliklar1, hipertansiyon, diabetes mellitus, solunum sistemi hastaliklari, kas-iskelet
sistemi hastaliklar1 gibi pek cok saglik probleminin olusmasma zemin hazirlamakta, hayat
kalitesi ve siiresini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu sebeple obezite ile miicadele etmek
iilkemizin gelecegi i¢in son derece 6nemlidir. Obezitenin heniiz hicbir hastalikla birlikteligi
yokken taninmasi ve tedavi edilmesi koruyucu saglik politikalarinin baginda yer almaktadir.
Ulusal saglik politikalarmin ana hedefi saglikli bireylerden olusan saglikli bir topluma

ulagmaktir. Bu arastirmada varilan temel sonuglar 6zetlenirse:

1-Arastirmaya konu olan degerler:
* [lk bagvuruda bakilan antropometrik dzellikler incelendiginde yas ortalamalar1 agisindan
ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Diyet grubundaki bireylerin yas

ortalamasi, akupunktur ve kontrol grubundaki bireylerden daha diistiktii.

*0. ve 30. giin Olciilen boyun ¢evresi degerleri diyet grubunda istatistiksel olarak anlamli bir

sekilde azalmaist.

*0. ve 30. giin 6lciilen bel gevresi degerleri akupunktur ve diyet grubunda istatistiksel olarak

anlaml bir sekilde azalmisti.

* 0. ve 30. giin dlciilen kalga ¢gevresi degerleri akupunktur ve diyet grubunda istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde azalmisti.

*0. ve 30. giin Olciilen bel/kalca oranlar1 agisindan {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki saptanmadi.

*0. ve 30. giin 6l¢iilen nesfatin-1 degerleri akupunktur ve diyet grubunda istatistiksel olarak

anlaml bir sekilde artmisti.

* 0. ve 30. giin 6l¢iilen leptin degerleri akupunktur grubunda istatistiksel olarak anlamli bir

sekilde azalirken, kontrol artmusti.

* 0. ve 30. giin dlgiilen viicut agirligi degerleri akupunktur ve diyet grubunda istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde azalmisti.

* 0. ve 30. giin hesaplanan BKI degerleri diyet grubunda istatistiksel olarak anlamli bir

sekilde azalmaist.
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*0. ve 30. glin 6l¢giilen metabolik yas degerleri agisindan diyet ve kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanda.

* 0. ve 30. giin 6l¢iilen metabolik yas degerleri akupunktur ve diyet grubunda azalmigsa da

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

* 0. ve 30. giin Olciilen total yag kiitlesi degerleri akupunktur ve diyet grubunda istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde azalmisti.

* 0. ve 30. giin Olcililen visseral yag kiitlesi degerleri akupunktur ve diyet grubunda

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmisti.

* 0. ve 30. giin dlgiilen yag oran1 degerleri diyet grubunda istatistiksel olarak anlamli bir

sekilde azalmaist.

* 0. ve 30. giin ol¢iilen kas kiitlesi degerleri ile akupunktur grubunda istatistiksel olarak

anlaml bir sekilde azalmisti.

* 0. ve 30. giinii 6l¢iilen su oran1 degerleri akupunktur ve diyet grubunda istatistiksel olarak

anlaml bir sekilde artmisti.
2-Arastirma konusu olmamasina ragmen hastalardan elde edilen temel veriler:

* 0. ve 30. giin dlgtilen MPV degerleri akupunktur, diyet ve kontrol grubunda istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde artmusti.

* 0. ve 30. giin 6l¢iilen AKS degerleri ii¢ grupta azalmis olsa da istatistiksel olarak anlaml

bir iligki saptanmadi.

*0. ve 30. giin dlgiilen total kolestrol degerleri akupunktur grubunda azalmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

*0. ve 30. giin dlciilen LDL-c degerleri agisindan akupunktur ve kontrol, diyet ve kontrol

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanda.

*0. ve 30. giin 6l¢iilen TG degerleri acisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmadi.

*0. ve 30. giin ol¢tilen HDL-c degerleri ii¢ grupta artmissa da istatistiksel olarak anlamli bir

ilisk1 saptanmada.

*0. ve 30. giin dlciilen Insiilin degerleri akupunktur ve diyet grubunda azalmissa da
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
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*0. ve 30. giinii hesaplanan HOMA-IR degerleri akupunktur ve diyet grubunda azalmissa da

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

*0. ve 30. giinii 6l¢iilen TSH degerleri agisindan {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iligki saptanmadi.

Diyet tedavisi alan grupta kilo kaybmin anlamli olmasi uygun diyet programi

uygulanmas1 halinde kilo vermede kullanilabilecek bir tedavi oldugunu desteklemektedir.

Bu caligmanin sonuglar1 akupunktur tedavisinin istah hormonlar1 iizerine olan etkisini
destekler niteliktedir. Ayrica akupunktur tedavisi alanlarda kilo kaybinin anlamli olmas1 da
akupunkturun kilo vermede kullanilabilecek destek bir tedavi metodu olabilecegini
disiindiirmektedir. Akupunktur tedavisi olan grupta serum leptin diizeylerinde kilo vermeyle
beraber anlamli azalma olmasi obez kisilerde leptin direncinin varligmin diisiiniilmesi
gerektigi konusunda ipucu olabilir. Benzer sekilde insiilin diizeylerinde de azalma olmas1
obez kisilerde insiilin direncini azaltabilecek ve hedef hiicrelerdeki insiilin duyarliligim

arttirabilecek destek tedavileri arasinda akupunkturun da olabilecegini diisiindiirtmektedir.

7.ONERILER
Gerek literatiir taramas1 gerekse bu calismanin sonuglar1 yeni kesfedilen hormonlar

leptin ve nesfatin-1’in endojen ve eksojen etki mekanizmalar1 hakkinda daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ oldugunu géstermektedir

Obezite tedavisinda hentiz kanit diizeyi desteklenmeyen akupunktur destek tedavisi i¢in
de benzer sekilde randomize kontrollii biiyiik 6l¢ekli caligmalara ihtiyag duyuldugu gézden

kacirilmamalidir.
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10. EKLER

Ek-1.A: Anket formu

Adi soyadi
Telefon
Yas
Cinsiyet 1- Kadin 2- Erkek
Meslek 1-Ev hanim1 | 2-Memur 3-Emekli 4-Isci 5- Issiz 6-Ogrenci
Egitim 1.0kuryazar | 2.Okuryazar 3-ilkokul 4-Ortaokul | 5-Lise 6-Yiiksekokul
degil
Medeni durum 1- Evli 2-Bekar
Sigara 1-I¢iyor 2-Igmiyor
Bilinen hastalik
Boy
1. GELIS 2. GELIS 1.GELIS | 2.GELIS
TA Leptin
Bel Cevresi Nesfatin-1

Boyun Cevresi

Kalga Cevresi

AKS

T. Kolesterol

LDL-c

HDL-¢

TG

TSH

INSULIN

WBC

HB

HCT

MCV

RBC

PLT

Yag Oram

Viicut Agirhg:

Bazal met.

Kilokal:

Kilojul

Metabolik Yas

Su Oram

Visseral yag K.

Kemik Kiitlesi

Kas kiitlesi
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