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DİRENÇLİ OBEZ HİPERGLİSEMİK  

TİP 2 DİYABETLİ HASTALARDA 

TEDAVİ YAKLAŞIMI 



OBEZİTE 



     

WHO 2014 verileri: 

18 yaş üstü 

VKİ>25 kg/m2: >1.9 milyar (%39) 

    Kadın: %40 Erkek: %38 

VKİ>30 kg/m2: >600 milyon (%13) 

    Kadın: %15 Erkek: %11 

 

OBEZİTE 



OBEZİTE 



OBEZİTE 



OBEZİTE 



OBEZİTE 



     

  Obezite prevalansı 1980’den 2014’e  

     kadar 2 kattan fazla artmıştır. 

  Obezite vücutta sağlığı bozacak şekilde   

     aşırı veya anormal yağ birikmesi olarak  

     tanımlanmaktadır. 

OBEZİTE 



YAĞ DOKUSU: ENDOKRİN HÜCRE 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                 

Hipertansiyon 

Fibrinojen  
PAİ-1  

Dislipidemi Endotel 
disfonksiyonu 

Tip 2 diyabet 

Renal 
hiperfiltrasyon 

İnflamatuar 
yanıt  

Obezite 

METABOLİK SENDROM 



Pre-adiposit 

Küçük adiposit 
Kilo artışı 

Kilo kaybı 

Büyük adiposit 

    Adiponektin 

 Serbest yağ asitleri 

 IL-6 

Azalmış insülin direnci 

    Adiponektin 

Serbest yağ asitleri 

 IL-6 

Artmış insülin direnci 

İNSÜLİN DİRENCİ 



Yağ  

Kan glukozu 

Sindirim 
enzimleri 

Barsak 

Pankreas 

Kas 

Karaciğer 

İnsülin 

Aşırı  
glukoz 
üretimi 

İnsüline bağımlı glukoz  
alımında azalma  

Serbest yağ 
asitlerinde artışa 
yol açan aşırı yağ 

yıkımı 

İnsülin 
sekresyonunda 
kompansatuar 

artış 

İNSÜLİN DİRENCİ 



  Obezite 

Hipertansiyon 

Diyabet 

Hipertrigliseridemi 

Küçük, yoğun LDL 

Düşük HDL 

Hiperkoagülabilite  

  (PAI-I , fibrinojen ) 

Ateroskleroz 

Endotel  
disfonksiyonu 

İnsülin  
direnci 

METABOLİK SENDROM 



İntramusküler 
 

İntrahepatik 

Subkutan 
 

İntra-abdominal 

SYA 

TNF-alfa 

Leptin 

IL-6  

PAI-1 

Anjiotensinojen 

ABDOMİNAL OBEZİTE 
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DM GELİŞME RİSKİ 



Vücut ağırlığı değişimine göre DM 
ortaya çıkma riski 

 Colditz GA et al. Ann Intern Med 1995; 122: 481-6. 
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DM GELİŞME RİSKİ 



 Type 2 Diabetes BASICS. International Diabetes Center; 2000. 

  Diyabet  

 

Prediyabet 

 

NGT 

Postprandiyal glukoz 
Açlık glukozu 

İnsülin direnci 
İnsülin sekresyonu 

Tanı 

İnsülin 

Glukoz 

Makrovasküler değişiklikler  

Mikrovasküler değişiklikler  

Azalan β-hücre 

 fonksiyonu 

Yetersiz 

β-hücre fonksiyonu 

TİP 2 DİABETES MELLİTUS 
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TEDAVİ SONUÇLARI 



Diyabet 

 Kardiyovasküler ölümleri  
2- 4 kat artırır     

Böbrek yetersizliğinin 
başlıca nedeni                   

  Erişkinlerde körlüğün 
başlıca nedeni     

 Sinir sistemi harabiyetinin  
% 60- 70’inin nedeni     

Alt ekstremitenin  
travma dışı amputasyonlarının 

 en önemli nedeni     

  İnme riskini  
   2-4 kat arttırır     

DİYABET KOMPLİKASYONLARI 
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MORTALİTE 



     

 

DİABEZİTE 

 From the NIH: Successful diet and exercise therapy   
     is conducted in Vermont for "diabesity". 
     JAMA 1980;243(6):519-20. 

 Astrup A, Finer N. Redefining type 2 diabetes:  
    'diabesity' or 'obesity dependent diabetes mellitus'?    
     Obes Rev. 2000;1(2):57-9. 

 Efrat S. Beta-cell expansion for therapeutic  
    compensation of insulin resistance in type 2 diabetes.  
    Int J Exp Diabesity Res 2003;4(1):1-5.  

 
 
  
 



DİABEZİTE 



     

 

DİABEZİTE 



Bazı şeyler geri döndürülemez,  

    ancak önlenebilir! 

ÖNLEME 



Yaşam süresi 

Pankreatik beta hücre 
 stresi ve hasar 

Mikrovasküler 
 komplikasyonlar 

Hiperinsülinemi            Hiperglisemi             
Tip 2 DM Obezite 

Makrovasküler  
komplikasyonlar 

İnsülin direnci 

Yiyecek  
alımında artma 

Genetik yapı 

Hareket 
azlığı 

METABOLİK  SENDROM  

BİRİNCİL 
ÖNLEME İKİNCİL  

ÖNLEME 

ÜÇÜNCÜL 
ÖNLEME 



OLGU - 1 

  G.T. 51 yaş K, Ev Hanımı, Marmaris 

  Yakınma: Ayaklarda ağrı, duyu kaybı,  

     bacaklarda şişlik 

  13 yıldır diyabetik olan hastanın kan şekeri 
yüksek seyrediyormuş. Yakınmaları artan hastanın 
insülin dozları artırılmasına rağmen kan şekeri 
kontrol altına alınamadığı için bize sevk edilmiş 

  Hipertansiyon ve hiperlipidemi var 

  Babasında DM öyküsü var 

  Sigara ve alkol kullanımı yok 



OLGU - 1 

  Fizik muayene:  

 TA: 160/100 mm Hg 

Obez 

 Pretibial ödem++ 

 Boy: 160 cm VA: 89 kg  

 VKİ: 34.7 kg/m2 

 Bel çevresi: 102 cm 

Vücut yağ oranı: %38.0 



OLGU - 1 

Kullandığı ilaçlar:  

    Novorapid 3x16 U Lantus 34 U  

    Diaformin 1000 mg 2x1 Glucobay 100 mg 3x1  

    Ator 20 mg 1x1 Hipersar plus 20/12.5 mg 1x1 

Laboratuvar: 

    AKŞ:285 mg/dl TKŞ:356 mg/dl A1C:%9.5 

    LDL:89 mg/dl Trigliserid:169 mg/dl  

    Kreatinin:0.69 mg/dl ALT: 14 U/L 

    TSH: 2.3 mIU/L 

 



 

Bu hastaya yaklaşımda ilk olarak aşağıdakilerden 
hangisini yapmayı düşünürsünüz? 

 Kan şekeri regülasyonu 

Obeziteye yönelik tedavi 

 Kan basıncı ve lipidlerin  

    düzenlenmesi 

Hepsi 

Hiçbiri 

 

Lipidler 

Kan Basıncı 

Kilo 

HbA1c 

OLGU - 1 



Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği Adrenal ve Gonadal Hastalıklar Kılavuzu, 2014. 

CUSHİNG SENDROMU 



Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği Adrenal ve Gonadal Hastalıklar Kılavuzu, 2014. 

CUSHİNG SENDROMU 



OLGU - 1 

1 mg deksametazon testi: 

     Kortizol: 5.2 µg/dl 

  Gece kortizol düzeyi: 8.5 µg/dl 

  24 saatlik idrar kortizol düzeyi: 320 µg/gün 

  2 mg deksametazon testi: 

     Kortizol: 6.4 µg/dl 

  ACTH: 4 pg/ml 

  Abdomen BT: Sağ sürrenalde 33x21 mm adenom 

 Tedavi: Sağ sürrenalektomi 

 



OLGU - 1 

Kemik dansite ölçümü 

L1 - 3,6 Neck - 2,6 

L2  - 3,9 Troch - 2,2 

L3 - 3,9 Inter - 1,5 

L4 - 3,5 Wards - 3,0 

L1-L4 - 3,8 Total - 1,9 



OLGU - 1 

Yakınma: yok 

FM: TA:110/70 mm Hg 

Boy:160 cm VA:66 kg VKİ:25.7 kg/m2 

A1C: %6.1 

Sık hipoglisemi tanımlıyor 

 

 

 

Sabah açlık S abah tokluk Öğle tokluk Akşam tokluk 

81 122 115 149 

78 92 153 137 



OLGU - 1 

 

 

Kullandığı ilaçlar: 

    Genkort 10 mg 2x1 Lantus 18 U  

    Diaformin 1000 mg 2x1 Novonorm 2 mg 3x1  

    Hipersar plus 20/12.5 mg 1x1 Ator 20 mg 1x1  

    Fosavance Haftada bir 

 





OLGU - 2 

  M.D. 56 Yaş E, Restoran işletmecisi, Kuşadası 

  Yakınma: Halsizlik, baş ağrısı, kilo alma 

Öykü: 2 aydır stresli bir dönem geçirdiğini ifade 
eden hasta bu dönemde sağlıksız beslenmiş, 
tedavilerini aksatmış ve daha önce de olan 
yakınmaları artmış. 2 ayda 12 kg almış. 

10 yıldır DM, hipertansiyon ve hiperlipidemi 
tanıları ile izleniyormuş.  

Baba ve kardeşlerinde DM öyküsü var 

Sigara: 1p/gün Alkol: Haftada 3-4 kez 



OLGU - 2 

  Fizik muayene:  

 TA: 130/85 mm Hg. 

 Tiroid sağ lobunda 3 cm nodül ele geliyor 

Obez 

 Boy: 170 cm VA: 135 kg  

 VKİ: 46.7 kg/m2 

 BÇ: 136 cm 

Vücut yağ oranı: %42.4 



OLGU - 2 

Kullandığı ilaçlar: 

    Humalog mix 25 48+44 U Glifor 1000 mg 2x1    
Crestor 10 mg 1x1 Coveram 10/5 mg 1x1     
Coraspin 100 mg 1x1 

Laboratuvar: 

    AKŞ:159 mg/dl TKŞ:251 mg/dl A1C:%7.9 

    LDL:85 mg/dl Trigliserid:112 mg/dl  

    Kreatinin:1.0 mg/dl ALT: 34 U/L TSH: 1.6 mIU/L 

    1 mg deksametazon testi: Kortizol: 1.1 µg/dl 

     

 



 

Bu hastaya yaklaşımda ilk olarak aşağıdakilerden 
hangisini yapmayı düşünürsünüz? 

 Kan şekeri regülasyonu 

Obeziteye yönelik tedavi 

 Kan basıncı ve lipidlerin  

    düzenlenmesi 

Hepsi 

Hiçbiri 

 

Lipidler 

Kan Basıncı 

Kilo 

HbA1c 

OLGU - 2 



Diyetin toplam kalorisi günlük harcanan 
kaloriden 500-1000 kcal eksik olmalıdır. 

Dengeli Diyette Enerji Kaynakları (Günlük Toplam) 

 SAĞLIKLI BESLENME 



Televizyon veya bilgisayar 
başında geçen zaman 
sınırlanmalı ! 

Güçlendirme ve    
fleksibilite egzersizleri 

Eğlenceli  
takım sporu 

HAFTADA EN AZ 2 KEZ 

HAFTADA EN AZ  
3 KEZ 

Aerobik egzersiz 
•  Yürüyüş 
•  Bisiklet 
•  Koşu 

HERGÜN 

Olabildiğince aktif  
olunmalı ! 

FİZİK AKTİVİTE 



YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



  Çalışma süreleri: 3 hafta-61.5 ay 

  Kilo kaybı sonuçları: 

  Kısa süreli çalışmalar:  

     −7.20 kg, 95% CI [−8.88; −5.53], p < 0.01 

  Orta süreli çalışmalar:  

     −7.96 kg, 95% CI [−10.82; −5.09], p < 0.01 

  Uzun süreli çalışmalar:  

     −11.33 kg, 95% CI [−13.07; −9.59], p < 0.01 

YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



 

  Bel çevresi sonuçları: 

  Kısa süreli çalışmalar:  

     −4.78 cm; 95% CI [−8.01; −1.55], p = 0.004 

  Orta süreli çalışmalar:  

     −6.26 cm; 95% CI [−11.82; −0.70], p < 0.01 

  Uzun süreli çalışmalar:  

     −7.52 cm; 95% CI [−9.42; −5.61], p < 0.01 

YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ 



çetinkalp 



DİYET 
EĞİTİM 

EGZERSİZ 

ORAL  
TEDAVİLER 

DİYABET TEDAVİSİ 

ENJEKSİYON  
TEDAVİLERİ 



TEDAVİ HEDEFLERİ 

 
ADA/EASD 

 

TEMD 

 

A1C (%) 

 

 

<7.0 

 

<6.5 

AKŞ (mg/dl) 80-130 70-120 

TKŞ (mg/dl) <180 <140 



 American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2015 Diabetes Care 2015;38 (suppl1):1-84. 





 

Galega officinalis (Fransız leylağı/Sedef otu) 

bitkisinden elde edilmiştir.  

 Bu bitkinin içerdiği guanidin maddesi, insülin 

direncini azaltarak kan glukozunu dengeler. 

 Witters LA. J Clin Invest 2001;108:1105-7. 

METFORMİN 



METFORMİN 



 Yan etkiler:  

   - Gastrointestinal semptomlar 

• Bulantı, kusma, karın ağrısı 

• Abdominal dolgunluk 

• Kramplar 

• Diyare 

• Ağızda metalik tat 

   - Vitamin B12 eksikliği 

   - Laktik asidoz (<1/100.000 hasta)* 

 
 Salpeter S, et al. Cochrane Database Syst Rev CD002967, 2006. 

METFORMİN 



METFORMİN 



METFORMİN 



SGLT2 Reduced glucose 

reabsorption 

Glukozun artmış üriner 

atılımı  

(~70 g/gün, günde 280 

kcal*’ye denk gelir) 

Proximal tubule 

Glucose 

filtration 

 

 Wright EM. Am J Physiol Renal Physiol 2001;280:10–18.  
 Lee YJ et al. Kidney Int Suppl 2007;106:27–35.  
   Hummel CS et al. Am J Physiol Cell Physiol 2011;300:14–21.  

SGLT2 

Glucose 

SGLT inh. 

Azalmış Glukoz 

Reabzorsiyonu 

Proksimal Tubulus 

Glukoz Glukozun 

filtrasyonu 

SGLT2 İNHİBİTÖRLERİ 



-1,0 

-0,8 

-0,6 

-0,4 

-0,2 

0,0 

0,2 

 Bailey CJ et al. Diabetes 2011;60(Suppl. 1):988. 
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+1.36 kg 
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0.88 ile 1.84 kg; 
n=211) 
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 Nauck MA et al. Diabetes 2011;60(Suppl. 1):40-LB.  
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YAN ETKİLER 
Oldukça Sık 

(%10) 
Sık* 

(%1 ile <%10) 
Nadir† 

(%0.1 ile  <%1) 

Enfeksiyonlar Vulvovajinit, balanit ve diğer 
genital enfeksiyonlar 

Vulvovajinal kaşıntı 

Metabolizma & beslenme bozuklukları Hipoglisemi (SU yada 
insulinle) 

Sıvı açığı  
Susama 

Gastrointestinal bozukluklar Kabızlık 

Deri ve subkutan doku bozuklukları Hiperhidroz 

Kas iskelet ve bağ dokusu hastalıkları Sırt ağrısı 

Renal & üriner hastalıklar Disüri 
Poliüri 

Nokturi 

İncelemeler Dislipidemi 
Hematokrit artışı 

Kanda kreatinin ve üre 
artışı 

SGLT2 İNHİBİTÖRLERİ 



* 
* 

* 

* 

* 
* 

* 

 Nauck MA et al. J Clin Endocrinol Metab 1986;63:492-498. 
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İNKRETİN ETKİSİ 



Tokluk hissini uyarır 

ve açlığı azaltır 

Beta hücreleri: 

Glukoza bağımlı insülin 

salınımını artırır 

     Karaciğer: 

↓ Glukagon hepatik glukoz   

   çıkışını azaltır 

Alfa hücreleri: 

Postprandiyal 

glukagon salınımı ↓ 

Mide boşalmasını 

yavaşlatır 

GLP-1 secreted upon 

the ingestion of food

Gıda alımına bağlı  

GLP-1 salınımı ↓ Beta hücre  

İşyükü  

↑ Beta hücre  

Yanıtı  

Flint A et al. J Clin Invest 1998;101:515-520.               Larsson H et al. Acta Physiol Scand 1997;160:413-422.  
Nauck MA et al. Diabetologia 1996;39:1546-1553.   Drucker DJ. Diabetes 1998;47:159-169. 

GLP-1’İN ETKİLERİ 



 Mide 
boşalması 

Holst JJ et al. Trends Mol Med 2008;14:161–168.  
Flint A et al. Adv Ther 2011;28:213–226. 

Fizyolojik 
GLP-1 düzeyleri 

Farmakolojik   
GLP-1 düzeyleri 

GLP-1 etkileri 
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GLP-1  
agonistleri 

DPP-4 
inhibitörleri 

İnsülin 
    Glukagon 
=  Plazma glukozu 

 İştah  
 Besin alımı 
= Kilo kaybı 

GLP-1 İLE İLİŞKİLİ TEDAVİLER 





EKSENATİD 

Plasebo BID  
Eksenatid 5 µg BID  
Eksenatid 10 µg BID  

SFU MET + SFU MET 
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 DeFronzo RA et al. Diabetes Care 2005;28:1092-1100.  
 Buse JB et al. Diabetes Care 2004;27:2628-2635.  
 Kendall DM et al. Diabetes Care 2005;28:1083-1091.  



Eksenatidin vücut ağırlığını azaltıcı etkisi  
156 haftalık uzatma çalışması boyunca sürmüştür 

Vücut Ağırlığında Değişiklik1 
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‡P<0,0001 

Başlangıçtaki ortalama vücut ağırlığı: 99 ± 18 kg 
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 Klonoff DC et al. Curr Med Res Opin 2008;24:275-286.  

‡ 

EKSENATİD 



30. Haftada HbA1c ve Vücut Ağırlığı 

N=510 
 

*P <0,0001 

 Diamant M et al. Diabetes Care 2014; doi: 10.2337/dc14-0876. 
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EKSENATİD 



 

 

 

LİRAGLUTİD 



52 haftada vücut ağırlığı gelişimi 

***Başlangıca göre değişim için p < 0.0001 

V
ü

c
u

t 
a

ğ
ır

lı
ğ

ın
d

a
 d

e
ğ

iş
im

 (
k
g

) 
  

Liraglutid 1.8 mg      Liraglutid 1.2 mg        Glimepirid 8mg         

Süre (hafta) 

 Garber et al. Lancet 2009;373:473–81 (LEAD-3) 

AD 

LİRAGLUTİD 



LEAD-2 
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Liraglutidin viseral vücut yağına etkisi 

 Nauck M et al. Diabetes Care 2009;32;84–90 . 

LİRAGLUTİD 









OLGU - 2 

 Yakınma: Karında şişkinlik 

 Boy: 170 cm VA: 118 kg  

 VKİ: 40.8 kg/m2 

 Bel çevresi: 128 cm 

A1C: %6.9 

 

 

Sabah açlık S abah tokluk Öğle tokluk Akşam tokluk 

121 144 163 133 

135 150 138 145 



OLGU - 2 

 

Kullandığı ilaçlar:  

    Byetta 2x10 µg Levemir 20 U Glifor 1000 mg 2x1    
Crestor 10 mg 1x1 Coveram 10/5 mg 1x1     
Coraspin 100 mg 1x1 

Tiroid USG:  

    Sağ lob:35-38-70 mm Sol lob:27-27-45 mm. 
Parenkim heterojen. Sağ lobda 34 mm sınırları 
düzensiz, milimetrik kalsifikasyon içeren 
hipoekoik nodül, sol lobda 12 mm düzgün sınırlı 
izoekoik nodül 



OBEZİTE VE KANSER 



OBEZİTE VE KANSER 

 Oberman B et al. Relationship between obesity, diabetes and the risk of thyroid cancer.  
     Am J Otolaryngol. 2015 Mar 3. pii: S0196-0709(15)00064-2. [Epub ahead of print]  



OLGU - 3 

  F.G. 49 K, Öğretmen, Aydın 

  Yakınma: Kilo verememe 

  Öykü: Çocukluğundan beri fazla kilo sorunu olan 
hasta gebelik dönemlerinde aldığı kiloları 
veremediğini, ayrıca son yıllarda kilo almaya 
devam ettiğini ifade ediyor. Sürekli diyet 
uygulamasına rağmen kilo veremiyormuş.  

  6 yıldır diyabetik olan hastaya 1 yıl önceki 
kontrolde GLP-1 analoğu başlanmış. 4-5 kg kadar 
vermiş ama 6 ay önce sigarayı bırakınca geri almış.  



OLGU - 3 

  Hipertansiyon ve talasemi minör var 

  Ailede DM öyküsü yok 

  Sigara:6 ay önce bırakmış Alkol:Sosyal içici 

Fizik muayene:  

 TA: 140/90 mm Hg. 

Obez 

 Boy: 158 cm VA: 118 kg  

 VKİ: 44.9 kg/m2 Bel çevresi: 130 cm 

Vücut yağ oranı: %46.6 



OLGU - 3 

Kullandığı ilaçlar: 

    Byetta 10 2x1 Matofin XR 500 1x2 Hyperium 1x1     
Coraspin 100 mg 1x1 

Laboratuvar: 

    AKŞ:111 mg/dl TKŞ:157 mg/dl A1C:%6.6 

    LDL:114 mg/dl Trigliserid:174 mg/dl  

    Kreatinin:0.6 mg/dl ALT: 22 U/L 

    Mikroalbüminüri:55 mg/gün 

 



 

Bu hastaya yaklaşımda ilk olarak aşağıdakilerden 
hangisini yapmayı düşünürsünüz? 

 Kan şekeri regülasyonu 

Obeziteye yönelik tedavi 

 Kan basıncı ve lipidlerin  

    düzenlenmesi 

Hepsi 

Hiçbiri 

 

Lipidler 

Kan Basıncı 

Kilo 

HbA1c 

OLGU - 3 



  Fizik Aktivite 

 

 

Medikal ve Cerrahi  

Tedavi 

         Davranış Tedavisi 

 
 
 

Diyet 
 
 
 

Eğitim 

OBEZİTE TEDAVİSİ 



 BMJ Open Diabetes Research and Care 2014;2:e000013. 

DAVRANIŞ TEDAVİSİ 



o 300 ml dondurma 

o 675 kcal 

o %59 yağ 

o %33 karbonhidrat 

o %9 protein 

 2 eşit parça 5 dk arayla toplam süre 5 dk 

 7 eşit parça 5 dk arayla toplam süre 30 dk 

 

DAVRANIŞ TEDAVİSİ 



DAVRANIŞ TEDAVİSİ 



DAVRANIŞ TEDAVİSİ 



MEDİKAL TEDAVİ 



MEDİKAL TEDAVİ 





Obezite farmakoterapisi, birçok umut verici 

ilacın çıkışı ve kabul edilemeyecek güvenlik 

sorunları nedeniyle kullanımdan kaldırılması 

nedeniyle çok sayıda iniş-çıkışa tanıklık etmiştir. 

 

 Kakkar AK, Dahiya N. Drug treatment of obesity:  

     Current status and future prospects.  

     Eur J Intern Med 2015 Mar;26(2):89-94. 

 

MEDİKAL TEDAVİ 



Günümüzde kullanımı onaylı ilaçlar (FDA): 

Orlistat (1999) 

 Lorcaserin (2012) 

 Phentermine/topiramate CR (2012) 

Naltrexone/bupropion CR (2014) 

 

 Kakkar AK, Dahiya N. Drug treatment of obesity:  

     Current status and future prospects.  

     Eur J Intern Med 2015 Mar;26(2):89-94. 

MEDİKAL TEDAVİ 



 
ORLİSTAT 

 



XENDOS (3304 hasta) 

-4.1 kg 

-6.9 kg 

p<0.001 vs plasebo 
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 Torgerson JS et al. Diabetes Care 2004:27:155-61. 

 
ORLİSTAT 

 



 

  UK Multimorbidity Study 

  54 hafta izlem  

  Çift-kör, randomize plasebo kontrollü çalışma 

  Ortalama kilo kaybı: 

  Orlistat: %5.8  

  Plasebo: %2.3  

     (p<0.0001) 

 
 Broom I et al. Int J Clin Pract 2002; 56: 494-9. 

 
ORLİSTAT 

 



 

  Kardiyovasküler risk faktörlerinde azalma: 

  Sistolik kan basıncı (p<0.01) 

  Diastolik kan basıncı (p<0.01) 

  Total kolesterol (p<0.0001) 

  LDL kolesterol (p<0.0001) 

  Açlık glukoz düzeyi (p<0.05) 

  Bel çevresi (p<0.0001) 

 
 Broom I et al. Int J Clin Pract 2002; 56: 494-9. 

 
ORLİSTAT 

 



 

  Yan etkiler: 

  Yağda eriyen vitaminlerde azalma  

  Gastrointesinal yakınmalar 

     Diare, yağlı dışkılama, gaz… 

  Bildirilen olgular 

     Ciddi karaciğer hasarı 

     Meme kanseri 

 Joo JK, Lee KS. J Menopausal Med 2014;20:90-6.   

 
ORLİSTAT 

 



 

  Serotonin tip 2C reseptör agonisti 

  BLOOM-DM çalışması: 

  Kilo kaybı: 

  Lorcaserin: %4.5 ± 0.35 

  Plasebo: %1.5 ± 0.36 

  P < 0.001 

 

 O'Neil PM et al. Obesity (Silver Spring) 2012;20:1426-36.  

 
LORCASERİN 

 



 O'Neil PM et al. Obesity (Silver Spring) 2012;20:1426-36.  

 
LORCASERİN 

 
 

  A1C: (P < 0.001) 

  Lorcaserin: % 0.9 ± 0.06   Plasebo: % 0.4 ± 0.06 

 BLOOM-DM 



 

  Yan etkiler: 

  Baş ağrısı 

  Bulantı 

  Halsizlik 

  Ağız kuruluğu 

  Konstipasyon 

  Valvulopati saptanmamış! (Faz 3 - 5200 hasta) 

 Joo JK, Lee KS. J Menopausal Med 2014;20:90-6.   

 
LORCASERİN 

 



 

  Fentermin: Sempatomimemik 

  Topiramat: Antikonvülzan  

     (GABA reseptörleri üzerine etki?) 

  2 yıllık izlem 

  Ortalama %9.3 kilo kaybı 

  Glisemik parametreler, kan basıncı,  

     HDL ve trigliseridler üzerine olumlu etki 

 Joo JK, Lee KS. J Menopausal Med 2014;20:90-6.   

 
 FENTERMİN/TOPİRAMAT CR  

 



 Garvey WT et al. Am J Clin Nutr 2012;95:297-308. 

 
 FENTERMİN/TOPİRAMAT CR  

 

SEQUEL 



 

  Yan etkiler: 

  Parestezi 

  Baş dönmesi 

  Uykusuzluk 

  Tat değişikliği 

  Ağız kuruluğu 

  Konstipasyon 

 Joo JK, Lee KS. J Menopausal Med 2014;20:90-6.   

 
 FENTERMİN/TOPİRAMAT CR  

 



 

  Naltrekson: Opioid antagonisti 

  Bupropion: Antidepresan  

     (Dopamin ve noradrenalin gerialım inhibitörü   

     ve nikotinik asetilkolin reseptörler antagonisti) 

  Kilo kaybı (COR-I çalışması): 

  Naltrekson/Bupropion: % 8.1 

  Plasebo: % 1.8 

  P < 0.01 

  Billes SK et al. Pharmacological Research 2014;84 :1–11.   

 
 NALTREKSON/BUPROPİON  

 



 Billes SK et al. Pharmacological Research 2014;84 :1–11.   

 
 NALTREKSON/BUPROPİON  

 



 Billes SK et al. Pharmacological Research 2014;84 :1–11.   

 
 NALTREKSON/BUPROPİON  

 

 

  Yan etkiler: 

  Bulantı 

  Baş ağrısı 

  Konstipasyon 

  Kusma 

  Kan basıncında hafif artış 



BARİATRİK CERRAHİ 

Vertikal Sleeve Gastrektomi  Roux-en-Y Gastrik Bypass   

Gastrik Band Vertikal Band Gastroplasti 



BARİATRİK CERRAHİ 



BARİATRİK CERRAHİ 



BARİATRİK CERRAHİ 





BARİATRİK CERRAHİ 



BARİATRİK CERRAHİ 



BARİATRİK CERRAHİ 



 

Bariatrik cerrahi, VKİ>35 kg/m2 

olan tip 2 diyabetik erişkinlerde, 

özellikle diyabet ya da eşlik eden 

komorbiditelerin yaşam tarzı 

değişikliği ve farmakolojik 

tedavilerle kontrol altına 

alınmasında güçlük çekilen 

hastalarda düşünülebilir. 

BARİATRİK CERRAHİ 

 American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2015 Diabetes Care 2015;38 (suppl1):1-84. 



 

Bariatrik cerrahi uygulanan tip 2 diyabetiklerin 

yaşam boyu yaşam tarzı desteği ve medikal 

izleme gereksinimi vardır. 

Bazı çalışmalarda bariatrik cerrahinin VKİ 30-35 

kg/m2 olan tip 2 diyabetiklerde glisemik yararı 

gösterilmiş olmakla birlikte, genel olarak VKİ<35 

kg/m2 olan hastalarda cerrahi önerilmesi için 

yeterli kanıt yoktur.  

BARİATRİK CERRAHİ 

 American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2015 Diabetes Care 2015;38 (suppl1):1-84. 
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 TA: 130/80 mm Hg. 

 Boy: 158 cm VA: 114 kg  

 VKİ: 45.6 kg/m2 Bel çevresi: 128 cm 

Vücut yağ oranı: %46.0 

Kullandığı ilaçlar: 

    Byetta 10 µg 2x1 Matofin XR 1000 mg 2x1             
Cozaar 100 mg 1x1 Coraspin 100 mg 1x1 Thincal 3x1  

Laboratuvar: 

    AKŞ:105 mg/dl TKŞ:125 mg/dl A1C:%6.2 

    Mikroalbüminüri:35 mg/gün 

 



ÖZET 



2015 

OBEZİTE 



OBEZİTENİN YAŞAM KALİTESİNE 
 ETKİ ALANLARI 

FİZİKSEL  

PSİKOLOJİK 

SOSYAL 

EKONOMİK 

OBEZİTENİN SONUÇLARI 





TEDAVİ 



TEDAVİ 



TEDAVİ 



SONUÇ 

TEŞEKKÜRLER 


