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ÖZET 

3. BASAMAK OBEZİTE POLİKLİNİĞİNDE EN AZ 1 YIL TAKİP EDİLEN VE 

KİLO VERME AÇISINDAN BAŞARILI OLAN OBEZİTELİ BİREYLERDE LİPİD 

PROFİLİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Obezite, metabolik ve kardiyovasküler hastalıklara yol açabilen, toplum sağlığını 

tehdit eden ciddi bir kronik hastalıktır. Bu çalışmanın amacı, üçüncü basamak obezite 

polikliniğinde en az bir yıl boyunca takip edilen ve en az %5 kilo kaybı sağlamış hastalarda 

lipid profilindeki değişimlerin retrospektif olarak değerlendirilmesidir. Çalışma, kilo 

kaybının metabolik parametreler üzerindeki etkilerini analiz ederek obezite tedavi 

süreçlerinin geliştirilmesine katkı sağlamayı amaçlamaktadır. 

Bu retrospektif çalışma, İstanbul Medeniyet Üniversitesi 3. Basamak Obezite 

Polikliniği’nde en az bir yıl süreyle takip edilen ve en az %5 kilo kaybı sağlamış 143 hasta 

üzerinde gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların başlangıç ve birinci yıl vücut 

kitle indeksi (VKİ), lipid profili (HDL, LDL, trigliserid) değerleri retrospektif olarak 

incelenmiştir. Araştırmaya dahil edilme kriterleri; başlangıç VKİ’si ≥30 olan, obezite 

dışında kilo kaybını etkileyebilecek herhangi bir kronik metabolik hastalığı bulunmayan ve 

düzenli olarak takip vizitlerine katılan bireylerdir. 

Çalışmada verilerin analizi, normal dağılıma uygunluklarının Shapiro-Wilk ve 

Kolmogorov-Smirnov testleriyle değerlendirilmesiyle başlamıştır. Normal dağılım gösteren 

veriler için ortalama ve standart sapma, göstermeyen veriler için medyan ve IQR 

kullanılmıştır. İki grup arasındaki farklar Student-t veya Mann-Whitney U testiyle, zaman 

içindeki değişimler ise bağımlı örneklem t-testi veya Wilcoxon testiyle analiz edilmiştir. 

Çoklu karşılaştırmalar için ANOVA ve Friedman testleri uygulanmış, gerekli durumlarda 

Bonferroni düzeltmesi yapılmıştır. Analizler SPSS-30 yazılımıyla gerçekleştirilmiş ve 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 

Bu retrospektif çalışmada, İstanbul Medeniyet Üniversitesi 3. Basamak Obezite 

Polikliniği’nde en az bir yıl süreyle takip edilen ve en az %5 kilo kaybı sağlamış 143 hastanın 
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verileri incelenmiştir. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalarda bir yıllık takip sonunda lipid 

profili parametrelerinde anlamlı değişiklikler gözlenmiştir. Ortalama yıllık kilo kaybı %9,3 

± 2,8 (9,1 ± 4,3 kg) olarak hesaplanmıştır. HDL kolesterol düzeylerinde başlangıç değerine 

göre %10,6 oranında artış, LDL kolesterol düzeylerinde %6,06 oranında azalma ve 

trigliserid düzeylerinde %20,6 oranında düşüş tespit edilmiştir (p<0,001). Ayrıca total 

kolesterol düzeylerinde %2,51 oranında azalma saptanmıştır (p<0,001). Kilo kaybı oranları 

ile lipid profili parametrelerindeki iyileşmeler arasında pozitif bir ilişki olduğu 

belirlenmiştir. Daha fazla kilo kaybı sağlayan hastalarda lipid profili iyileşmeleri daha 

belirgin düzeyde gerçekleşmiştir. Bu bulgular, obezite tedavisinde kilo kaybının lipid profili 

gibi metabolik parametrelerde iyileşmelere önemli katkı sağladığını ortaya koymaktadır. 

Bu çalışma, kilo kaybının lipid profili gibi metabolik parametrelerde anlamlı 

iyileşmeler sağladığını ortaya koymaktadır. Vücut kitle indeksi (VKİ) azaldıkça, HDL 

kolesterol düzeylerinde anlamlı bir artış, LDL kolesterol ve trigliserid düzeylerinde ise 

belirgin düşüş gözlenmiştir. Özellikle daha yüksek VKİ kaybı yaşayan bireylerde lipid 

profilindeki iyileşmelerin daha belirgin olması, kilo kaybı oranının metabolik parametreler 

üzerindeki etkisini vurgulamaktadır. 

Bu bulgular, obezite tedavisinde sürdürülebilir kilo kaybının metabolik sağlığı 

iyileştirdiğini ve kardiyovasküler riskleri azalttığını göstermektedir. Ayrıca, düzenli takip ve 

bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarının, VKİ ve lipid profilindeki olumlu değişikliklerin 

sağlanmasında kritik bir role sahip olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: VKİ, Obezite, Lipid profili, Kilo kaybı, Tedavi başarısı 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF LIPID PROFILES IN OBESE INDIVIDUALS 

SUCCESSFULLY LOSING WEIGHT AFTER AT LEAST ONE YEAR OF 

FOLLOW-UP AT A TERTIARY OBESITY CLINIC 

 

Obesity is a serious chronic condition threatening public health and leading to metabolic and 

cardiovascular diseases. This study aims to retrospectively evaluate changes in lipid profiles 

among patients who were followed for at least one year at a tertiary obesity clinic and 

achieved a minimum of 5% weight loss. By analyzing the impact of weight loss on metabolic 

parameters, the study seeks to contribute to the improvement of obesity treatment processes. 

This retrospective study included 143 patients who were monitored for at least one year at 

Istanbul Medeniyet University Tertiary Obesity Clinic and achieved a weight loss of at least 

5%. Baseline and one-year values for body mass index (BMI) and lipid profiles (HDL, LDL, 

triglycerides) were examined retrospectively. Inclusion criteria involved patients with a 

baseline BMI ≥30, no chronic metabolic conditions affecting weight loss, and regular 

follow-up attendance. 

The analysis of the data began with assessing the normality of the distribution using Shapiro-

Wilk and Kolmogorov-Smirnov tests. Variables with normal distribution were summarized 

using mean and standard deviation, while those without normal distribution were 

summarized using median and interquartile range (IQR). Differences between two groups 

were analyzed using the Student’s t-test or Mann-Whitney U test, while changes over time 

were assessed with the paired-samples t-test or Wilcoxon signed-rank test. For multiple 

comparisons, ANOVA and Friedman tests were used, with Bonferroni adjustments applied 

when necessary. All analyses were performed using SPSS-30 software, and the significance 

level was set at p<0.05. 

Significant changes in lipid profile parameters were observed after one year of follow-up. 

The average annual weight loss was calculated as 9.3% ± 2.8 (9.1 ± 4.3 kg). HDL cholesterol 
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levels increased by 10.6%, LDL cholesterol levels decreased by 6.06%, and triglyceride 

levels decreased by 20.6% (p<0.001). Additionally, total cholesterol levels decreased by 

2.51% (p<0.001). A positive correlation was identified between weight loss rates and 

improvements in lipid profile parameters, with greater weight loss resulting in more 

pronounced lipid profile improvements. These findings underscore the significant 

contribution of weight loss to the improvement of metabolic parameters such as lipid profiles 

in obesity treatment. 

The study demonstrates that weight loss results in significant improvements in metabolic 

parameters, including lipid profiles. As BMI decreases, HDL cholesterol levels show a 

significant increase, while LDL cholesterol and triglyceride levels demonstrate a marked 

reduction. Greater BMI reductions are associated with more pronounced improvements in 

lipid profiles, emphasizing the impact of weight loss on metabolic health. These findings 

highlight the importance of sustainable weight loss in improving metabolic health and 

reducing cardiovascular risks. Furthermore, regular follow-ups and personalized treatment 

approaches are critical for achieving favorable changes in BMI and lipid profiles. 

 

Keywords: BMI, Obesity, Lipid profile, Weight loss, Treatment success 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Obezite, dünya genelinde yaygın görülen, bireylerde metabolik, kardiyovasküler ve 

diğer kronik hastalıklara yol açan önemli bir halk sağlığı sorunudur (1). Özellikle obezitenin 

kardiyovasküler risk faktörleri üzerindeki etkisi, sağlık hizmetleri açısından giderek artan 

bir öneme sahiptir (2).  Obezite ile ilişkili metabolik bozukluklardan biri olan dislipidemi, 

ateroskleroz başta olmak üzere pek çok ciddi sağlık sorununa yol açarak mortalite ve 

morbidite riskini artırmaktadır (1,3). Bu nedenle, obeziteli bireylerde lipid profilinin 

değerlendirilmesi, obezite yönetiminde önemli bir yer tutmaktadır (4). 

Obezite tedavisinde uzun süreli başarı, bireylerin kilo kaybını sürdürebilmesi ve buna 

bağlı olarak metabolik parametrelerde iyileşme sağlanmasıyla mümkün olmaktadır (5). 

Ancak, kilo kaybının lipid profili üzerindeki etkisi ve bu etkilerin klinik anlamlılığı üzerine 

yapılan çalışmalar sınırlıdır (6). Üçüncü basamak sağlık hizmeti veren obezite 

polikliniklerinde uzun dönem takip edilen hastalar, bu etkiyi retrospektif olarak 

değerlendirmek için önemli bir veri kaynağı oluşturmaktadır (7). 

Bu çalışma, üçüncü basamak obezite polikliniğinde en az bir yıl takip edilen ve kilo 

verme açısından başarılı olan obeziteli bireylerde lipid profilindeki değişimleri retrospektif 

olarak değerlendirmeyi amaçlamaktadır. Bu sayede, obezite tedavisinde kilo kaybının 

metabolik iyileşmeye etkisi ve lipid profilindeki değişimlerin sağlık sonuçları üzerindeki 

yansımaları konusunda daha iyi bir anlayış sağlanması hedeflenmektedir. Elde edilecek 

verilerin, obezite tedavi süreçlerinin daha etkili planlanmasına ve kişiselleştirilmiş tedavi 

yaklaşımlarına katkıda bulunacağı düşünülmektedir. Ayrıca sonuçların, obezite tedavisi 

süreçlerinde kilo kaybının metabolik parametrelere etkisini daha iyi anlamaya, tedavi 

yaklaşımlarını optimize etmeye ve kardiyovasküler riskin azaltılmasına yönelik 

uygulamalara katkı sağlaması beklenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE  

2.1.1. Obezite tanımı 

Obezite, DSÖ tarafından vücutta sağlığı olumsuz etkileyecek ölçüde aşırı yağ 

birikmesi olarak tanımlanır ve genellikle vücut kitle indeksi (VKİ) ile ölçülür. Birimi kg/m2 

olup 30 ve üzerinde olması obeziteyi işaret eder (8,9). VKİ açısından obezite sınıflandırması 

Tablo 2.1’de görülmektedir (10). 

Tablo 2.1. VKİ sınıflandırması.  

Sınıflandırma VKG (kg/m²) 

Zayıf <18.50 

- Ağır <16.00 

- Orta 16.00 - 16.99 

- Hafif 17.00 - 18.49 

Normal 18.50 - 24.99 

Hafif Şişman (Pre-obez) ≥25.00 

- Fazla kilolu 25.00 - 29.99 

Şişman (Obez) ≥30.00 

- I. Derece 30.00 - 34.99 

- II. Derece 35.00 - 39.99 

- III. Derece ≥40.00 

Vücut yağ oranına göre de erkeklerde %25, kadınlarda %30 sınırı  aşıldığında obezite 

görülür Obezite yağın anatomik olarak yerleşimine göre de farklı sınıflara ayrılır.Android 

tip obezite (abdominal, erkek tipi, santral, elma tipi) karın ve göğüs bölgesinde yoğunlaşan 

yağlanma olup erkeklerde sık görülür ve kronik hastalıklar açısından daha risklidir (11,12). 

Jinoid tip obezite (periferik tip, armut tipi, kadın tipi, femoral obezite) kalça ve uyluk 

bölgesinde yağ birikimi olup genelikle kadınlarda ortaya çıkar (12). Ovoid tip obezite ise 

yağ kütlesinin tüm vücutta benzer oranda ve aşırı miktarda dağıldığı bir obezite tipidir (13). 

2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi 

Obezite, dünya nüfusunun üçte birini etkileyen, önlenebilir bir sağlık sorunu olarak 

giderek yaygınlaşmaktadır (14). DSÖ verilerine göre, 1980-2008 yılları arasında obezite 

oranı iki kat artmıştır ve bu eğilim devam ederse, 2030 yılında yetişkin nüfusun %38’inin 

aşırı kilolu, %20’sinin ise obez olacağı öngörülmektedir (15,16). Türkiye’de yapılan 
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araştırmalara göre, obezite sıklığı erkeklerde %11, kadınlarda ise %15’tir (17). TURDEP-II 

çalışması, Türkiye’deki obezite oranını %32 olarak belirlemiştir. 1998 tarihli TURDEP-I 

çalışması ile karşılaştırıldığında, obezite oranının %44 arttığı gözlemlenmiştir.Erkeklerde 

fazla kilo, kadınlarda ise obezitenin daha yaygın olduğu tespit edilmiştir (18). Çocukluk 

çağında ortaya çıkan obezite, yetişkinlik dönemindeki obeziteye zemin hazırladığı için bu 

döneme özel önem verilmelidir. Bu bağlamda, birinci basamak sağlık hizmetlerinin temel 

hedeflerinden biri, çocukluk ve ergenlik dönemindeki bireylerde obezitenin önlenmesi 

olmalıdır (15). 

2.1.3. Obezitenin patofizyolojisi 

Hipotalamus, enerji alımı ve harcanması arasındaki dengeyi sağlayarak kilo kaybını 

düzenler. Açlık ve tokluk sinyallerini alan bu yapı, ventromedial hipotalamustaki tokluk 

merkezi ve ventrolateral hipotalamustaki iştah merkezi ile çalışır. Ventromedial merkezin 

zedelenmesi, iştah merkezinin baskıdan kurtularak hipotalamik obeziteye yol açmasına 

neden olur (19). İnsan metabolizmasında iştahı artıran (örneğin, NPY, ghrelin, kortizol) ve 

azaltan (örneğin, leptin, insülin, ürokortin) birçok faktör bulunur. NPY, iştahı artırırken 

leptin, enerji harcamayı artırarak ve iştahı azaltarak metabolizmayı düzenler. Leptin direnci, 

özellikle obez bireylerde sık görülür ve bu bireylerde leptin seviyeleri normal kilolulara göre 

daha yüksektir (19). Yağ dokusu, enerji depolayan ve metabolik açıdan aktif bir endokrin 

organdır. Beyaz yağ dokusu enerji depolarken, kahverengi yağ dokusu enerji harcar. 

Adipogenezin bozulması, serbest yağ asitlerinin artışına ve visseral organlarda yağ 

birikimine yol açar. Artan adiposit hipertrofisi, hipoksi, immün hücre infiltrasyonu, oksidatif 

stres ve metabolik disfonksiyon gibi sorunlara neden olur (20,21). Bu durum glukoz ve lipid 

metabolizmasının bozulmasına, inflamasyona ve çeşitli hastalıklar ile kansere zemin hazırlar 

(22). 

2.1.4. Obezitenin etyolojisi 

Obezite, genetik, çevresel ve davranışsal faktörlerin bir araya gelerek karmaşık bir 

süreç oluşturduğu, multifaktöryel bir hastalıktır. Enerji alımının enerji harcamasını aştığı 

durumlarda, fazla enerji yağ dokusu olarak depolanır ve obezite gelişir (23,24). Ancak, bu 

süreç yalnızca basit bir enerji dengesizliğinden ibaret olmayıp, genetik, hormonal, 

davranışsal, çevresel ve sosyoekonomik faktörlerle şekillenir (25,26). 

Genetik ve epigenetik faktörler: Genetik faktörler, obezite riskini %25-40 oranında 

etkiler (27). Özellikle leptin (LEP), leptin reseptörü (LEPR), melanokortin-4 reseptörü 

(MC4R), (Fat-mass ve obesity associated gene) FTO gibi genler, enerji dengesini ve yağ 
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dokusu metabolizmasını düzenler (23,28 Epigenetik, çevresel faktörlerin gen ifadesini 

değiştirerek obezite riskini etkileyebilir. (29). 

Çevresel ve Sosyokültürel Faktörler: Obezite, çevresel değişiklikler, hareketsizlik 

ve yüksek kalorili diyetlerle tetiklenen bir halk sağlığı sorunudur. (30,31). 

Sosyoekonomik Etkiler: Gelişmekte olan ülkelerde gelir artışı, şehirleşme ve 

değişen yaşam koşulları obezite oranlarını artırmaktadır (32). Özellikle düşük gelir 

gruplarında, ekonomik yetersizlik nedeniyle daha ucuz, yüksek kalorili ve sağlıksız gıdaların 

tercih edilmesi kilo artışına ve obeziteye yol açar (33). Gelir artışı ise bireylerin gıda tüketim 

alışkanlıklarını değiştirerek, ev dışında ve kolay ulaşılabilir hazır gıdalara yönelimi artırır. 

Bu faktörler, küreselleşen gıda piyasalarının da etkisiyle obezite oranlarını yükseltmektedir 

(34,35). 

Hormonal ve Metabolik Faktörler: Hormonal bozukluklar (hipotiroidizm, 

Cushing sendromu, insülin direnci) ve metabolik sendrom, obezitenin gelişimine önemli 

katkıda bulunur (36). Adipoz dokudan salgılanan leptin, adiponektin gibi hormonlar ve 

inflamatuar sitokinler, metabolik dengeyi bozarak obeziteyi artırabilir (26,37). 

Psikolojik ve Davranışsal Faktörler: Stres, uyku bozuklukları ve yeme 

davranışındaki bozukluklar (tıkanırcasına yeme gibi) obezitenin psikolojik boyutunu 

oluşturur. Bu faktörler, bireylerin enerji alımını artırırken enerji harcamasını azaltabilir, 

böylece kilo alımı hızlanır (38,39). 

Yaşam Tarzı Değişiklikleri: Modern yaşam, fiziksel aktivitenin azalması ve daha 

fazla işlenmiş, yüksek kalorili yiyeceklerin tüketilmesiyle obezite riskini artırmaktadır. 

Hareketsiz yaşam tarzı, özellikle televizyon izleme gibi sedanter alışkanlıklarla birleştiğinde 

kilo alımını kolaylaştırır (23,24). 

Endokrin Bozucular ve Kimyasallar: Pestisitler, plastikler (BPA, ftalatlar) ve ağır 

metaller gibi kimyasallar hormonal dengeyi bozarak metabolik süreçleri olumsuz etkiler. Bu 

kimyasallar enerji dengesini kontrol eden hormonları (leptin, insülin) etkileyerek kilo artışını 

tetikleyebilir (40). 

Mikrobiyota ve Obezite: Mikrobiyotadaki dengesizlikler (disbiyozis), besin 

emilimini artırarak veya inflamasyonu tetikleyerek kilo alımına yol açabilir. Özellikle, 

Firmicutes/Bacteroidetes oranındaki değişikliklerin obezite ile ilişkili olduğu görülmüştür 

(41,42). 
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İlaçların Rolü: Bazı ilaçlar, özellikle antipsikotikler, kortikosteroidler ve beta-

blokerler, kilo alımına neden olabilir. Bu ilaçlar genellikle metabolizmayı yavaşlatarak veya 

iştahı artırarak etkili olur. (43,44). 

2.1.5. Obezitenin tanı ve değerlendirilmesi 

Obezite, kronik bir sağlık problemi olarak ele alınmalı ve bu doğrultuda etkili bir 

strateji geliştirilmelidir (45). Bu nedenle, risk faktörlerini göz önünde bulundurarak düzenli 

ve kapsamlı bir değerlendirme yöntemi benimsenmelidir. (46-48). Obezite tanısında 

aşağıdaki adımlar önemlidir: 

Anamnez: Obezitenin başlangıcı, gelişimi ve ilişkili faktörler incelenmelidir. 

Fizik Muayene: Boy, kilo, bel çevresi ölçülerek obezitenin derecesi belirlenir. Sekonder 

obezite nedenleri ve eşlik eden durumlar (ör. Cushing sendromu, akantozis nigrikans) 

incelenir. 

Laboratuvar Testleri: Komplikasyonlar ve sekonder nedenler için açlık kan şekeri, lipid 

profili, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, TSH, vitamin D düzeyi gibi temel testler 

yapılır. 

Vücut Kompozisyonunun Belirlenmesi: Obezite değerlendirmesinde vücut yağ ve 

yağsız doku oranlarının tespiti oldukça önemlidir. (49). 

1. Doğrudan Ölçüm Yöntemleri: Yağ dokusunu doğrudan ölçen bu yöntemler 

genelde pahalıdır ve erişimi sınırlıdır: 

• DEXA, Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), Biyoelektrik İmpedans 

Analizi (BIA) gibi teknikler (50,51). 

2. Dolaylı Ölçüm Yöntemleri: Antropometrik ölçümler, daha pratik ve yaygın 

olarak kullanılan yöntemlerdir: 

• Bel Çevresi:  

Tablo 2.2. Bel çevresi kadın-erkek. 

Cinsiyet Risk (Uyarı sınırı)        (=VKİ>25) Yüksek risk (Eylem sınırı)  (=VKİ>30) 

Erkek ≥ 94 cm ≥ 102 cm 

Kadın ≥ 80 cm ≥ 88 cm 

• Bel/kalça oranı: Bu bölgede belde, kalçaların en geniş bölgesi ile oranlanır. 

Erkeklerde 0,9, daha sonra ise 0,8'den büyük bir oran metabolik sendrom 

açısından risk kriteri olarak kullanılır (13,52). 
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• Deri Kıvrım Kalınlığı (DKK): Deri kıvrım kalınlığı vücut yağ kitlesini ölçmek 

için pratik bir yöntemdir ancak bireysel farklılıklar ve yaşlanma etkileri sonuçları 

sınırlayabilir(53). 

• Beden Kitle İndeksi (BKİ): BKİ hesaplamasını 1835’te Quetelet tanımlamıştır. 

BKİ obezite tanısında uygulaması en pratik yöntemdir. BKİ; bir bireyin 

ağırlığının (kilogram cinsinden) uzunluğunun karesine (metre cinsinden) 

bölünmesi ile bulunur bulunur (54). 

2.1.6. Obezitenin komplikasyonları 

Obezite, vücuttaki yağ dokusunun aşırı birikimiyle ilişkili birçok mekanik, metabolik 

ve psikososyal soruna yol açan ciddi bir sağlık problemidir. Bu komplikasyonlar, bireyin 

yaşam kalitesini azaltmakla kalmaz, aynı zamanda morbidite ve mortalite oranlarını da artırır 

(55). 

2.1.6.1. Diyabetes mellitus (tip 2 diyabet) 

Obezite, Tip 2 diyabetin en önemli nedenlerinden biridir. Artan yağ dokusu, insülin 

direncine yol açar ve pankreasın daha fazla insülin üretmesine neden olur. Zamanla pankreas 

beta hücrelerinin yetersizliği, kan şekeri seviyelerinin yükselmesine yol açar. (15). Ayrıca, 

visseral yağ dokusu inflamatuar sitokinlerin (ör. TNF-α ve IL-6) salınımını artırarak insülin 

duyarlılığını daha da azaltır. DSÖ verilerine göre, Avrupa’da Tip 2 diyabetli yetişkinlerin 

%80’i obezdir, bu da obezitenin önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

Abdominal yağlanma ve obezite derecesinin artması, Tip 2 diyabet riskini artırmaktadır (56). 

Kadınlarda 18, erkeklerde 20 yaşından sonra alınan kilolar, bu riski daha da yükseltir. 

2.1.6.2. Dislipidemi 

Obezite, trigliserit düzeylerinde artış, HDL (iyi kolesterol) düzeylerinde azalma ve 

LDL (kötü kolesterol) düzeylerinde artış gibi lipid profili bozukluklarına neden olur. Bu 

durum, ateroskleroz riskini artırarak kardiyovasküler hastalıkların önünü açar (58). Obez 

bireylerde genellikle “aterojenik dislipidemi” olarak adlandırılan bu tablo görülür, bu da 

küçük ve yoğun LDL partiküllerinin dolaşımdaki miktarını artırır (55). Framingham 

çalışmasına göre, vücut ağrılığındaki %10’luk artış ,serumdaki kolesterol seviyesini 12 

mg/dl yükseltmektedir (57). NCEP ATP III lipid parametreleri sınıflaması aşağıda 

verilmiştir (59). 
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2.1.6.3. Metabolik sendrom 

Metabolik sendrom, insülin direnci, abdominal obezite, yüksek tansiyon, dislipidemi 

ve yüksek trigliserit düzeyleri gibi bir dizi metabolik bozukluğu içeren kompleks bir sağlık 

durumudur (44,60). İlk kez 1988 yılında tanımlanmış olan bu sendrom, Tip 2 diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörüdür (61,62). Özellikle abdominal 

obezitenin insülin direnciyle yakın ilişki içinde olduğu ve bu mekanizmanın metabolik 

sendromun temelini oluşturduğu belirtilmektedir (25). Tanı koyulması için belirli kriterlerin 

bir arada bulunması gerekirken, tedavinin temelinde kilo kaybı ve yaşam tarzı değişiklikleri 

yer alır (44,47). Metabolik sendromun tanı kriterleri aşağıdaki Tablo 2.3. ile gösterilmiş olup 

bunlardan kişide 3 ya da fazlasının bulunması ile tanı koyularak tedaviye başlanır (62). Obez 

bireylerde metabolik sendromun görülme sıklığı yüksektir ve bu durum, bireyin sağlık 

risklerini önemli ölçüde artırır (44,60). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF), metabolik sendromun önlenmesinde obezitenin kontrol altına 

alınmasının kritik öneme sahip olduğunu vurgulamaktadır (47). 

Tablo 2.3. Metabolik sendrom tanı kriterleri (NCEP ATP III). 

Bel Çevresi Erkek > 102 cm, Kadın > 88 cm 

Trigliseridler >150 mg/dl 

HDL Kolesterol Erkek <40 mg/dl, Kadın <50 mg/dl 

Kan Basıncı ≥ 130/85 mm Hg 

Açlık Plazma Glikozu ≥ 110 mg/dl (≥ 100 mg/dl) 

2.1.6.4. Kardiyovasküler komplikasyonlar 

Obezite, metabolizmayı bozarak kardiyovasküler hastalık riskini artırır. Dislipidemi, 

obez bireylerde ateroskleroz ve inflamasyonu tetikleyen yaygın bir durumdur. (63). Obezite, 

insülin direnci ve Tip 2 diyabetle ilişkili metabolik bozukluklara yol açarak ateroskleroz 

riskini artırır. Ayrıca, inflamasyon ile obezite arasındaki bağlantı, koroner arter 

hastalıklarının gelişiminde kritik bir rol oynar. (63,64). 

2.1.6.5. Solunum sistemi komplikasyonları 

Fazla yağ dokusunun solunum yollarını daraltması nedeniyle, obez bireylerde uyku 

apne sendromu yaygın olarak görülür (25,65). Bu rahatsızlık, uyku sırasında solunumun sık 

sık durmasına ve kişinin kaliteli bir uyku almasını engelleyerek kronik yorgunluğa neden 

olabilir (65,66). Obezite, ayrıca akciğerlerin tam kapasitede çalışmasını zorlaştırabilir ve 

hipoventilasyon sendromuna yol açabilir. Bu durum, kandaki karbondioksit seviyesinin 

artmasına ve oksijen seviyesinin düşmesine neden olur, ki bu da genel sağlık üzerinde ciddi 
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olumsuz etkiler yaratır (25,65). Ek olarak, obez bireylerde astım ve kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı (KOAH) gibi solunum yolu hastalıklarının görülme riski de artar (25,66). 

2.1.6.6. Gastrointestinal komplikasyonlar 

Obezite, gastrointestinal sistemde çeşitli sorunlara neden olabilir. Nonalkolik yağlı 

karaciğer hastalığı, karaciğerde aşırı yağ birikimi nedeniyle karaciğer fonksiyonlarının 

bozulmasına yol açar ve ilerleyen süreçte siroz gibi ciddi durumlar ortaya çıkabilir (25,67). 

Ayrıca, obezite gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) riskini artırır. Bu komplikasyonların 

yönetiminde kilo kontrolü, sağlıklı beslenme ve düzenli fiziksel aktivite büyük önem taşır 

(47). 

2.1.6.7. Reprodüktif ve endokrin komplikasyonlar 

Obezite, üreme ve endokrin sistem üzerinde çeşitli komplikasyonlara yol açabilir. 

Kadınlarda görülen polikistik over sendromu (PKOS), hormonal dengesizliklere neden olan 

ve obeziteyle doğrudan ilişkili bir durumdur (68). Erkeklerde ise hipogonadizm, testosteron 

seviyelerinin düşmesine ve buna bağlı olarak libido kaybına yol açabilir. Tedavi, kilo 

kontrolü ve hormon düzeylerinin düzenlenmesine yönelik yaklaşımlar üzerine 

odaklanmalıdır (25,69). 

 2.1.6.8. Kas-iskelet sistemi komplikasyonları 

Eklem kıkırdaklarının aşınmasıyla ortaya çıkan osteoartrit, özellikle diz ve kalça 

eklemlerinde ağrıya yol açar (47). Bunun yanında, ürik asit birikimiyle ortaya çıkan gut 

hastalığı, obez bireylerde daha sık görülmektedir (25). Bu rahatsızlıklar, eklemlere binen 

yükü artırarak hareket kabiliyetini kısıtlar. Kilo kontrolü ve düzenli egzersiz, bu 

komplikasyonların yönetiminde önemli rol oynar (47). 

2.1.6.9. Kanser riski 

Obezite, meme, kolon, prostat, böbrek ve rahim gibi birçok kanser türüyle ilişkilidir. 

Yağ dokusunun artışı, hormonal dengesizliklere yol açarak kanser riskini artırır (25,70). 

2.1.6.10. Psikolojik ve sosyal komplikasyonlar 

Obezite, damgalama ve ayrımcılık nedeniyle ruh sağlığı sorunları ve sosyal 

izolasyona yol açarak yaşam kalitesini düşürebilir.(25,71,72). 
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2.1.7. Obezitenin tedavisi 

Obezite, hem bireysel hem de toplumsal sağlık sorunlarına yol açan karmaşık bir 

durumdur. Kilo kaybının sağlık üzerindeki olumlu etkileri kanıtlanmış olsa da, obezitenin 

çok yönlü nedenleri önleme ve tedavi süreçlerini zorlaştırmakta, bu da disiplinler arası bir 

yaklaşımı gerektirmektedir. (73). Tedavi sürecinde tıbbi beslenme tedavisi, egzersiz, 

davranış terapisi, farmakolojik yaklaşımlar ve cerrahi müdahaleler gibi yöntemler kombine 

şekilde uygulanabilir. (74). Obezite tedavisinin temel hedefi, gerçekçi bir kilo kaybı planı 

belirleyerek obeziteye bağlı morbidite ve mortalite risklerini azaltmak, dengeli ve yeterli 

beslenme alışkanlıklarının kazandırılması ve yaşam kalitesinin artırılmasıdır. Vücut 

ağırlığında 6 aylık bir süreçte %10 oranında azalma, obeziteye bağlı sağlık sorunlarının 

yönetiminde kayda değer faydalar sağlamaktadır (75). 

Tıbbi beslenme (diyet) tedavisi: Obezite tedavisinin başlangıcında, en az 6 ay 

süreyle düşük kalorili diyet, düzenli fiziksel aktivite ve davranış değişikliği odaklı yaşam 

tarzı müdahaleleri  uygulanmalıdır (76). Obezite tedavisinde bireylerin bazal metabolik hızın 

altına düşmeden, düşük kalorili ve dengeli bir diyet uygulaması önerilmektedir (77). Günlük 

enerji alımının %50-55’i karbonhidratlardan, %25-30’u yağlardan ve %15-20’si 

proteinlerden karşılanmalıdır (78). Kalori alımı günde 500-1000 kcal azaltılarak haftalık 0,5-

1 kg kilo kaybı hedeflenebilir (43). Sebze, meyve, tam tahıllar, sağlıklı yağlar ve yağsız 

protein kaynakları diyetin temelini oluşturmalı; günlük posa alımı 25-35 gramı aşmalıdır 

(78). Ayrıca, Akdeniz diyeti gibi bitkisel kaynaklı besinlere dayalı beslenme modelleri, 

obezite yönetiminde etkili bir seçenek olarak önerilmektedir (79). Yapılan bir meta-analiz, 

Akdeniz diyetinin bel çevresi, HDL kolesterol, trigliserit, kan basıncı ve açlık kan glukozu 

seviyelerinde iyileşmeler sağladığını göstermiştir (80). Ayrıca, bireylere günde en az 2 litre 

su içmeleri, alkol tüketiminden kaçınmaları ve tuz alımını 5-6 gram ile sınırlamaları tavsiye 

edilmelidir. Bu yaklaşım, kalori kısıtlaması, besin çeşitliliği ve sağlıklı seçimlerle kilo 

kaybını destekler (78).  

Fiziksel aktivite tedavisi: Egzersiz ve fiziksel aktivite, obezite tedavisinin temel 

unsurlarından olup, kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 diyabet ve mortalite riskini azaltır.. 

(81). Haftada en az 150 dakika orta yoğunluklu veya 75 dakika yüksek yoğunluklu aerobik 

egzersiz önerilmektedir. (82). Kilo koruma sürecindeki bireyler için haftada 200 dakika orta 

yoğunluklu egzersiz, yeniden kilo alımını önlemek için gereklidir (43). 

Davranış değişikliği tedavisi: Obezite, psikososyal alanlarda olumsuz etkiler 

yaratabilir. Suçluluk duyguları, damgalanma ve kontrol kaybı, yeme bozukluğu riskini 

artırmaktadır (83). Klinisyenler, gerçekçi kilo hedefleri belirlemeli ve hastalara kendi 
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kendini izleme, dürtü kontrolü ile sağlıklı alışkanlıklar kazandırmalıdır (43). Terapiye uygun 

hastalar, VKİ’si 30-50 kg/m² olan, motive ve uyumu engelleyici psikiyatrik rahatsızlığı 

bulunmayan bireylerdir (78). 

Farmakolojik tedavi: Obezite tedavisinde ilaç kullanımı, yaşam tarzı 

değişikliklerinin yetersiz kaldığı durumlarda önemli bir seçenek olarak değerlendirilir. 

Farmakolojik tedavi, VKİ ≥30 kg/m² olan veya VKİ ≥27 kg/m² ile birlikte obeziteye bağlı 

komorbiditeleri bulunan bireyler için uygundur. (84). Etkili bir ilacın, 12-24 hafta içinde %5 

veya daha fazla kilo kaybı sağlaması beklenir. İlaç tedavisinin başarısı, 3 aylık süreçte 

toplam kilo kaybının nondiyabetiklerde >%5, diyabetiklerde >%3 olmasıyla değerlendirilir; 

bu oranlara ulaşılamazsa tedavi sonlandırılabilir. Tedavi süresiyle ilgili net bir görüş 

olmamakla birlikte, en az 1 yıl devam ettirilmesi önerilmektedir (78). 

Cerrahi tedavi: Bariyatrik cerrahi, VKİ ≥40 kg/m² veya VKİ ≥35 kg/m² ile birlikte 

en az bir obeziteye bağlı komorbidite (Tip 2 DM, dislipidemi, hipertansiyon, OSAS gibi) 

bulunan hastalar için uygundur (47). Cerrahi öncesinde hastaların endikasyonlar ve 

kontrendikasyonlar açısından detaylı değerlendirilmesi gereklidir. TEMD, cerrahiden önce 

hastaların en az 6 ay süreyle bir endokrinoloji uzmanı tarafından izlenmesini önermektedir 

(78). 

2.2. LİPİD METABOLİZMASI 

2.2.1. Lipidlerin yapı ve fonksiyonları 

Lipidler, suda çözünmeyen kimyasal bileşikler olup hem gıdalarda hem de insan 

vücudunda önemli işlevlere sahiptir. Enerji kaynağı olma, yağda çözünen vitaminlerin 

taşınımı, hücre membran yapısına katılım, vücut sıcaklığının dengelenmesi ve organların 

korunması temel görevlerindendir (23,85). Lipidler, yağ asitleri ve kompleks lipidler olarak 

sınıflandırılır. Trigliseridler, fosfolipidler ve kolesteroller kompleks lipidler arasında yer alır 

(86). Trigliseridler enerji kaynağı olarak kullanılırken, kolesterol hücre membranlarının 

yapısında bulunur, safra asitleri ve steroid hormonların sentezinde görev alır (23). Kolesterol 

hem endojen olarak sentezlenir hem de lipoproteinler aracılığıyla taşınır. Trigliseridler, 

gliserol ile üç yağ asidinin esterleşmesi sonucu oluşur. Esansiyel yağ asitlerinin ana kaynağı 

olan lipoproteinler ise lipid ve protein birleşimiyle meydana gelir (85,86). Lipidlerin bu çok 

yönlü özellikleri metabolizmada hayati öneme sahiptir (23). 

Lipoproteinler: Kolesteroller, lipoprotein bileşiklerine bağlanarak suda çözünür 

hale gelir ve kanda taşınır. Lipoproteinler; trigliseridler, kolesteroller, fosfolipidler, 
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proteinler, yağda çözünen vitaminler ve steroidlerden oluşur (85,86). LDL (%60-70) 

aterojenik etkisi nedeniyle kardiyovasküler risk oluştururken, HDL (%20-30) apo A-1 ve 

apo A-2 içerikleriyle kardiyovasküler koruyucu etkiler gösterir (87,88). HDL seviyeleri 

fiziksel aktivite, kilo kaybı ve sigarayı bırakmakla artırılabilir (88). VLDL (%10-15), 

LDL’nin öncüsü olup, apo B-100 içeriği nedeniyle aterojenik kabul edilmektedir (87). 

Şilomikronlar, trigliserid zengin lipoproteinlerdir ve besinlerle alınan yağların 

bağırsaklardan emilimi sırasında oluşur (85). Karaciğerde üretilen VLDL, LDL’ye 

dönüşerek kolesterol taşır, HDL ise dokulardaki kolesterolü karaciğere geri getirir. 

Trigliseridler, adipoz doku ve diğer organlarda enerji kaynağı olarak kullanılır veya 

depolanır (86,88). 

2.2.2. Serum lipid profilini etkileyen faktörler 

İlerleyen yaşla birlikte kas kütlesi azalır, yağ dokusu artar ve bel çevresinde 

yoğunlaşır (89). Bu değişiklikler serum lipid profilinde bozulmalara neden olur. Kadınlarda 

ergenlik sonrası östrojenin serum lipid profiline olumlu etkisi vardır; HDL seviyeleri 

erkeklere göre daha yüksek, LDL ve total kolesterol seviyeleri daha düşüktür (90). 

Erkeklerde görülen santral obeziteye bağlı elma tipi şişmanlık, kardiyovasküler hastalık 

riskini artırır (91,92). Adiponektin seviyesinin yaşlı bireylerde ve erkeklerde düşük olduğu, 

HDL ile pozitif, LDL, total kolesterol ve trigliserid ile negatif korelasyon gösterdiği 

bulunmuştur (93). Şişmanlık, HDL’yi azaltırken LDL, total kolesterol ve trigliserid 

seviyelerini artırır. Düzenli fiziksel aktivite, obeziteyi önler, LDL ve trigliserid seviyelerini 

düşürür, HDL seviyesini artırır (94). Doymuş yağ asitleri LDL ve HDL’yi artırırken, tekli 

doymamış yağ asitleri LDL’yi düşürür fakat HDL’yi etkilemez. Az miktarda alkol HDL’yi 

artırır, fazla tüketim ise trigliserid seviyesini yükseltir (95,96). 

2.2.3. Normal serum lipid değerleri 

Araştırmalar, kan lipid düzeylerinin ASKVH riskiyle güçlü bir ilişki gösterdiğini ve 

bu düzeylerin risk açısından sınıflandırılabileceğini ortaya koymaktadır. (97). 

Tablo 2.4. Serum lipidlerinin risk sınıflandırması 

 Optimal Normal Sınırda Yüksek Yüksek 

TK  < 200 mg/dl 200-239 mg/dl > 240 mg/dl 

LDL-K <100 mg/dl < 130 mg/dl 130-159 mg/dl > 160 mg/dl 

HDL-K  
Erkek > 40 mg/dl  

> 60 mg/dl 
Kadın > 50 mg/dl  

TG  < 150 mg/dl 150-199 mg/dl > 200 mg/dl 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ 

Araştırma retrospektif türdedir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN YERİ VE ZAMANI 

Bu araştırma 01.01.2022-30.08.2024 tarihleri arasında Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğinde yürütülmüştür. 

3.3. ARAŞTIRMANIN EVREN VE ÖRNEKLEMİ 

Bu çalışmamızın evrenini 01.01.2022-30.08.2024 tarihleri arasında Göztepe Prof. 

Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğine başvuran 312 hasta 

oluşturmaktadır. Dahil edilme ve edilmeme kriterlerine uyan 143 hasta ise çalışmamızın 

örneklemini oluşturmaktadır. 

3.3.1. Araştırmaya dahil edilme kriterleri 

1) 18 yaşından büyük olan hastalar  

2) Merkezimizde obezite polikliniğinde obezite tanısıyla takip edilen hastalar 

3) Takip süresi en az 1 yıl olan hastalar  

4) Kilo kaybettirici herhangi bir ajan kullanmayan hastalar (liraglutid,orlistat…. vb)  

5) Kilo verme açısından başarılı olanlar (kilo verme başarısı  ≥%5)  

3.3.2. Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri 

1) Araştırma tarihleri arasında 18 yaşından küçük olmak   

2) Gebelik veya emzirme döneminde olan hastalar 

3) Takip süresi 1 yıldan az olan hastalar 

4) Kilo kaybettirici herhangi bir ajan alanlar  

5) Kilo verme açısından başarılı bulunmayanlar (kilo verme başarısı ≤%5) 
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6) Yeterli veriye ulaşılamayan hastalar 

3.4. VERİLERİN TOPLANMASI  

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi obezite polikliniğinde yürütülen 

çalışmada, 01.01.2022-30.08.2024 tarihleri arasında hasta dosyaları incelenmiştir. Bu 

süreçte toplam 312 hasta dosyası değerlendirilmiş, belirlenen dahil edilme ve dışlanma 

kriterlerini karşılayan 143 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan hastalara ait 

veriler, poliklinikte kullanılan “obezite takip formu” üzerinden toplanmıştır. Bu formda 

sosyodemografik bilgiler, obezite geçmişi, eşlik eden hastalıklar, kullanılan ilaçlar, 

antipsikotik kullanımı, sigara alışkanlığı, doğum ve çocuk sayısı, menopoz durumu, egzersiz 

ve beslenme alışkanlıkları, aile öyküsü ve vizit notları gibi bilgiler yer almaktadır.Hastaların 

başvuru sırasında vücut kompozisyonları TANİTA marka bioelektrik impedans analiz cihazı 

ile ölçülmüştür. Bu ölçümler kapsamında vücut ağırlığı, boy, vücut kitle indeksi (VKİ), yağ, 

su ve kas oranları değerlendirilmiştir. İlk vizitteki ölçümler başlangıç verileri, son vizitteki 

boy haricindeki ölçümler ise son veriler olarak kaydedilmiştir. Ek olarak, hastane bilgi 

sistemi üzerinden hastaların total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid değerleri başlangıç, 6. 

ay ve 1. yıl olmak üzere üç farklı zaman diliminde kayıt altına alınmıştır.Elde edilen tüm 

veriler, hastalara ait takip formu numaraları esas alınarak Microsoft Excel programında 

düzenlenmiştir. Bu veriler çalışmanın analiz ve değerlendirme sürecinde kullanılmıştır. 

3.5. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER  

Çalışmada elde edilen verilerin analizi, uygun istatistiksel yöntemler kullanılarak 

gerçekleştirilmiş ve gruplar arası farklılıklar ile zaman içindeki değişimler detaylı bir şekilde 

değerlendirilmiştir. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri 

ile değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uyan sayısal değişkenler, ortalama ve standart 

sapma ile, normal dağılıma uymayan değişkenler ise medyan ve interkuartil aralık (IQR) ile 

özetleniştir. Kategorik değişkenler ise frekans ve yüzde değerleriyle raporlanmıştır. 

Kategorik değişkenlerde gruplar arasındaki farkların incelenmesinde, beklenen hücre 

frekanslarının 5 ve üzerinde olduğu durumlarda Pearson Ki-Kare testi, 5'in altında olduğu 

durumlarda ise Fisher's Exact Testi kullanılmıştır. İki grup arasındaki farklılıklar, normal 

dağılıma uyan değişkenlerde Student-t testi, normal dağılıma uymayan değişkenlerde ise 

Mann-Whitney U testi ile analiz edilmiştir. Normal dağılım gösteren değişkenlerin zaman 
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içerisindeki değişimleri bağımlı örneklem t-testi, normal dağılıma uymayan değişkenlerin 

değişimleri ise Wilcoxon işaretli sıralar testi ile karşılaştırılmıştır.  

Üç ve daha fazla grup arasında farklılıkların değerlendirilmesinde, normal dağılım 

gösteren değişkenlerde ANOVA testi, normal dağılım göstermeyen değişkenlerde ise 

Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. Aynı katılımcılardan alınan birden fazla ölçüm (örneğin, 

tedavi öncesi, 1. yıl, 6. ayda) arasındaki anlamlı farklar, normal dağılıma uyan değişkenlerde 

tekrarlı ölçümler için ANOVA testi, normal dağılıma uymayan değişkenlerde ise Friedman 

testi ile değerlendirilmiştir. Tekrarlı ölçümler için ANOVA testi uygulandığında sphericity 

varsayımı sağlanmadığı durumlarda Greenhouse-Geisser düzeltmesi kullanılmıştır. Çoklu 

karşılaştırmalar için ise Bonferroni düzeltmesi uygulanmıştır. 

Analizler %95 güven aralığında değerlendirilmiş ve istatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak kabul edilmiştir. Tüm istatistiksel analizler SPSS-30 (Statistical Package for 

the Social Sciences) yazılımı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 

3.6. ARAŞTIRMANIN ETİK YÖNÜ  

Çalışmamız T.C. İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı’nın 28.11.2024 Tarihli ve 2024/1147  Sayılı kararı ile 

etik kurulu onayı almıştır. (Bkz Ek-1) 

 

  



 
15 

 

 

 

 

4. BULGULAR 

Bu çalışma, Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Aile Hekimliği 

Obezite Polikliniği'nde en az bir yıl boyunca izlenen ve %5 ve üzeri kilo verme başarısı 

gösteren 143 hastayı kapsamaktadır.  

Tablo 4.1. Katılımcıların demografik özellikleri. 

Değişkenler  

Yaş, (ortalama ± ss) 51,3 ± 10,9 

Boy (cm), (ortalama ± ss) 160,9 ± 10,0 

Cinsiyet, n (%)  

Kadın 127 (88,8) 

Erkek 16 (11,2) 

Medeni Durum, n (%)  

Evli 105 (83,4) 

Bekar 9 (7,1) 

Boşanmış/Dul 12 (9,5) 

Eğitim Düzeyi, n (%)  

Okur-yazar değil 2 (1,6) 

İlkokul 55 (43,3) 

Ortaokul 9 (7,1) 

Lise 36 (28,3) 

Üniversite 25 (19,7) 

Meslek, n (%)  

Beyaz yakalı 11 (8,7) 

Mavi yakalı 23 (18,3) 

Öğrenci 1 (0,8) 

Emekli 21 (16,7) 

Ev hanımı 66 (52,3) 

Çalışmıyor 4 (3,2) 
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Katılımcıların demografik özelliklerine ilişkin Tablo 4.1.  verilerine göre, yaş 

ortalaması 51,3 ± 10,9 yıl, ortalama boy uzunluğu ise 160,9 ± 10,0 cm'dir. Hata! Başvuru k

aynağı bulunamadı.Cinsiyet dağılımında kadınlar %88,8, erkekler %11,2 oranında temsil 

edilmiştir.  

Medeni duruma göre katılımcıların %83,4'ü evli, %7,1'i bekar, %9,5'i ise boşanmış 

veya dul olduğu görülmektedir.  

Katılımcıların eğitim düzeylerine göre %1,6’sının okur-yazar olmadığı, %43,3’ünün 

ilkokul, %7,1’inin ortaokul, %28,3’ünün lise ve %19,7’sinin üniversite mezunu olduğu 

görülmektedir. 

Meslek dağılımı incelendiğinde, katılımcıların %8,7'sinin beyaz yakalı, %18,3'ünün 

mavi yakalı, %0,8'inin öğrenci, %16,7'sinin emekli, %52,3'ünün ev hanımı ve %3,2'sinin 

çalışmadığı gösterilmektedir.  
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Tablo 4.2. Katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerleri 

     Bonferroni Düzeltmeli p-değerleri 

Değişkenler Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl 

Genel 

p-değeri 

Önce - 6. Ay Önce - 1. yıl 6. Ay - 1. yıl 

Total Kolesterol (mg/dL) 215,0 (60,0) 207,9 ± 40,3 209,6 ± 46,4 0,006* 0,002* 0,036* 1,000 

LDL (mg/dL) 132,0 ± 35,3 124,4 ± 34,9 124,0 (43,0) 0,007* 0,008* 0,211 0,876 

HDL (mg/dL) 53,0 (18,0) 56,0 (16,0) 58,6 ± 14,0 <0,001* <0,001* <0,001* 0,199 

Trigliserit (mg/dL) 132,0 (64,0) 119,0 (58,0) 105,0 (54,0) <0,001* 0,020* <0,001* 0,013* 

LDL, düşük yoğunluklu lipoprotein; HDL, yüksek yoğunluklu lipoprotein. Sürekli değişkenler, normal dağılanlar için ortalama ± standart sapma, normal dağılmayanlar için ise 

medyan (IQR) olarak ifade edilmiştir. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. Friedman test. 
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Tablo 4.2, katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerini ve bu 

dönemler arasındaki farkların istatistiksel anlamlılıklarını göstermektedir. Total kolesterol, 

LDL, HDL ve trigliserit değerlerinin genel p-değerleri sırasıyla 0,006, 0,007, <0,001 ve 

<0,001 olarak bulunmuştur. Bu değerler, her bir lipit parametresinde tedavi süreci boyunca 

genel bir değişiklik olduğunu ve bu değişikliklerin istatistiksel olarak anlamlı olduğunu 

göstermektedir. 

İkili karşılaştırmalara bakıldığında, total kolesterol düzeylerinde tedavi öncesi (215,0 

mg/dL; IQR: 60,0) ve 6. ay (207,9 ± 40,3 mg/dL) arasında ve tedavi öncesi (215,0 mg/dL; 

IQR: 60,0) ile 1. yıl (209,6 ± 46,4 mg/dL) arasında anlamlı azalmalar gözlenmiştir (sırasıyla, 

p=0,002, p=0,036). Ancak, 6. ay ile 1. yıl arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir 

(p>0,05). 

LDL düzeylerinde tedavi öncesi (132,0 ± 35,3 mg/dL) ve 6. Ay (124,4 ± 34,9 mg/dL) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlemlenmiştir (p=0,008). Ancak, 

katılımcıların tedavi öncesi ile 6. Ay LDL düzeyleri ve 6. Ay ile 1. yıl arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05).  

HDL düzeylerinde ise tedavi öncesi (53,0 mg/dL; IQR: 18,0) ile 6. ay (56,0 mg/dL; 

IQR: 16,0) arasında ve tedavi öncesi (53,0 mg/dL; IQR: 18,0) ile 1. yıl (58,6 ± 14,0 mg/dL) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar gözlemlenmiştir (sırasıyla, p<0,001, p<0,001). 

Bununla birlikte, 6. ay ile 1. yıl arasında HDL düzeylerinde anlamlı bir değişiklik tespit 

edilmemiştir (p>0,05). 

Son olarak, trigliserit düzeylerinde tedavi süreci boyunca anlamlı azalmalar 

yaşanmıştır. Tedavi öncesi (132,0 mg/dL; IQR: 64,0) ile 6. ay arasında (119,0 mg/dL; IQR: 

58,0), tedavi öncesi (132,0 mg/dL; IQR: 64,0) ile 1. yıl (105,0 mg/dL; IQR: 4,0) arasında ve 

6. ay (119,0 mg/dL; IQR: 58,0)ile 1. yıl (105,0 mg/dL; IQR: 4,0) arasında her üç 

karşılaştırmada da anlamlı azalmalar gözlenmiştir (sırasıyla, p=0,020, p<0,001, p=0,013). 
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Tablo 4.3. Kadın ve erkek katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin karşılaştırılması. 

 Kadın Erkek 

Değişkenler Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl p-değeri Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl p-değeri 

Total Kolesterol (mg/dL) 219,0 ± 44,5 211,0 (49,0) 211,9 ± 46,3 0,049a* 212,0 ± 56,0 193,8 ± 45,2 191,4 ± 44,4 0,020b* 

LDL (mg/dL) 132,8 ± 35,5 124,0 (39,0) 126,0 (44,0) 0,037a* 126,1 ± 34,3 116,3 ± 35,5 114,2 ± 34,1 0,110b 

HDL (mg/dL) 55,0 (18,0) 57,0 (15,0) 60,0 ± 13,6 <0,001a* 43,5 ± 8,6 44,8 ± 7,4 46,8 ± 11,1 0,134b 

Trigliserit (mg/dL) 127,0 (61,0) 118,0 (53,0) 105,0 (54,0) <0,001a* 161,0 (97,5) 121,0 (83,5) 101,0 (80,3) 0,010a* 

Sürekli değişkenler, normal dağılanlar için ortalama ± standart sapma, normal dağılmayanlar için ise medyan (IQR) olarak ifade edilmiştir. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde 

anlamlıdır. a: Friedman test; b: Tekrarlı ölçüm ANOVA test. 
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Tablo 4.3’te sunulan veriler, kadın katılımcıların total kolesterol düzeylerinde tedavi 

süresince istatistiksel olarak anlamlı bir azalma olduğunu göstermektedir (p=0,049). İkili 

karşılaştırmalara göre, kadın katılımcıların 6. ay total kolesterol düzeyinin medyanı (211,0 

mg/dL; IQR: 49,0), tedavi öncesi ortalama total kolesterol düzeyine (219,0 ± 44,5 mg/dL) 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük bulunmuştur (p=0,014).  

Kadın katılımcıların LDL düzeylerinde de tedavi sürecinde anlamlı bir fark tespit 

edilmiştir (p=0,037). İkili karşılaştırmalarda, tedavi öncesi ortalama LDL düzeyinin (132,8 

± 35,5 mg/dL), 6. aya (124,0 mg/dL; IQR: 39,0) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha düşük olduğu gözlemlenmektedir (p=0,024).  

Benzer şekilde, kadın katılımcıların HDL düzeylerinde tedavi süreci boyunca anlamlı 

farklar gözlemlenmiştir (p<0,001). Yapılan ikili karşılaştırmalar, tedavi öncesi HDL 

düzeyinin medyan değerinin (55,0 mg/dL; IQR: 18,0), 6. Ay HDL düzeyinin medyan 

değerine (57,0 mg/dL; IQR: 15,0) ve 1. yıl ortalama HDL düzeyine (60,0 ± 13,6) kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğunu ortaya çıkarmıştır (sırasıyla, 

p<0,001, p=0,01).  

Kadın katılımcıların trigliserit düzeylerinde tedavi süresince anlamlı bir fark tespit 

edilmiştir (p<0,001). İkili karşılaştırmalarda, kadınların 1. yıl trigliserit düzeyinin medyan 

değeri (105,0 mg/dL; IQR: 54,0), tedavi öncesine ait medyan değerine (127,0 mg/dL; IQR: 

61,0) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur (p=0,006). 

Erkek katılımcıların lipit profil değerleri incelendiğinde, total kolesterol 

düzeylerinde tedavi süresince istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır 

(p=0,020). İkili karşılaştırmalar sonucunda, 1. yıl ortalama total kolesterol düzeyi (191,4 ± 

44,4 mg/dL), tedavi öncesi değerine (212,0 ± 56,0 mg/dL) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

bir şekilde daha düşüktür (p=0,014).  

Trigliserit düzeylerinde de tedavi süresince anlamlı bir fark tespit edilmiştir 

(p=0,010). İkili karşılaştırmalarda, tedavi öncesi trigliserit düzeyinin medyan değeri (161,0 

mg/dL; IQR: 97,5), hem 6. ay düzeyine (121,0 mg/dL; IQR: 83,5) hem de 1. yıl medyan 

değerine (101,0 mg/dL; IQR: 80,3) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

bulunmuştur (sırasıyla, p=0,014, p=0,002) 

Bununla birlikte, erkek katılımcıların LDL ve HDL düzeylerinde tedavi süresince 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik tespit edilmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 4.4. Kadın ve erkek katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin değişimlerinin karşılaştırılması. 

 Tedavi Öncesi - 6. ay Tedavi Öncesi - 1. yıl 6. ay - 1. yıl 

Değişkenler Kadın Erkek p-değeri Kadın Erkek p-değeri Kadın Erkek p-değeri 

Total Kolesterol (mg/dL) -5,0 (33,0) -18,2 ± 27,3 0,162a -4,0 (41,0) -20,6 ± 24,8 0,049a* -1,0 (29,0) -2,4 ± 20,8 0,524a 

LDL (mg/dL) -6,0 (33,0) -9,8 ± 19,9 0,511a -2,0 (33,0) -11,9 ± 20,5 0,162a 1,0 (27,0) -2,1 ± 15,0 0,636a 

HDL (mg/dL) 2,0 (10,0) 1,3 ± 5,0 0,727a 3,6 ± 8,3 3,3 ± 6,1 0,864b 1,1 ± 7,9 2,0 ± 6,7 0,629b 

Trigliserit (mg/dL) -7,0 (66,0) -44,4 ± 53,3 0,045a* -23,0 (55,0) -58,5 ± 56,2 0,038a* -16,0 (51,0) -14,1 ± 36,7 0,951a 

Sürekli değişkenler, normal dağılanlar için ortalama ± standart sapma, normal dağılmayanlar için ise medyan (IQR) olarak ifade edilmiştir. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde 

anlamlıdır. Değişimler, 6. Aydaki değerden ilk değerin, son değerden ilk değerin ve son değerden 6. ay değerinin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır. a: Mann-Whitney U test; b: Student-

t test. 
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Tablo 4.4'te kadın ve erkek katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil 

değerlerindeki değişimlerin karşılaştırılması yer almaktadır. Total kolesterol düzeylerinde 

tedavi öncesi ile 1. yıl arasındaki değişim, erkek grubunda (-20,6 ± 24,8 mg/dL), kadın 

grubuna (-4,0 mg/dL; IQR: 41,0) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazladır 

(p=0,049). Bu sonuç, erkek katılımcılarda total kolesterol düzeyindeki azalmanın daha 

belirgin olduğunu göstermektedir. LDL ve HDL düzeylerinde ise gruplar arasında anlamlı 

bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Trigliserit düzeylerinde tedavi öncesi ile 6. ay arasındaki değişime bakıldığında, 

erkeklerdeki azalma (-44,4 ± 53,3 mg/dL), kadınlardaki azalmaya (-7,0 mg/dL; IQR: 66,0) 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksektir (p=0,045). Benzer şekilde, tedavi 

öncesi ile 1. yıl arasında trigliserit düzeyindeki azalma erkek grubunda (-58,5 ± 56,2 mg/dL), 

kadın grubuna (-23,0 mg/dL; IQR: 55,0) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

fazladır (p=0,038). 

Tablo 4.5. VKİ gruplarının tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl p-değeri 

VKİ = 27,0 – 29,9 (Fazla kilolu)     

Total Kolesterol (mg/dL) 227,7 ± 44,0 214,9 ± 40,1 226,8 ± 44,5 0,360a 

LDL (mg/dL) 142,1 ± 36,4 130,0 ± 35,3 144,1 ± 37,0 0,266a 

HDL (mg/dL) 56,7 ± 13,2 58,7 ± 14,2 60,7 ± 15,0 0,181a 

Trigliserit (mg/dL) 116,0 (105,0) 131,7 ± 53,4 105,0 (62,0) 0,062 

VKİ =30,0 – 34,9(1.Derece 

Obez)    
 

Total Kolesterol (mg/dL) 218,3 ± 39,2 209,2 ± 38,0 205,8 ± 38,7 0,026a* 

LDL (mg/dL) 131,0 ± 31,0 124,4 ± 33,7 122,9 ± 34,0 0,126a 

HDL (mg/dL) 56,3 ± 12,7 59,5 ± 13,2 58,9 ± 14,2 0,036a* 

Trigliserit (mg/dL) 146,0 (69,0) 112,0 (73,0) 105,0 (50,0) 0,018b* 
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Tablo 4.5 (Devam). VKİ gruplarının tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl p-değeri 

VKİ =35,0 – 39,9 (2.Derece 

Obez)    
 

Total Kolesterol (mg/dL) 214,5 (56,5) 209,9 ± 43,2 203,5 (48,8) 0,212b 

LDL (mg/dL) 133,6 ± 37,1 125,9 ± 36,3 120,0 (48,5) 0,080b 

HDL (mg/dL) 52,0 (17,5) 54,5 (14,5) 58,5 ± 15,4 0,163b 

Trigliserit (mg/dL) 122,0 (55,3) 121,0 (52,5) 97,5 (89,8) 0,009b* 

VKİ ≥40 (3.Derece Obez)     

Total Kolesterol (mg/dL) 208,5 ± 44,1 200,4 ± 39,4 191,0 (55,0) 0,384b 

LDL (mg/dL) 126,9 ± 37,7 119,6 ± 35,4 121,9 ± 35,5 0,227a 

HDL (mg/dL) 52,0 (19,0) 55,1 ± 10,2 57,2 ± 11,2 0,113b 

Trigliserit (mg/dL) 141,9 ± 60,3 123,8 ± 42,8 112,6 ± 40,7 0,010a* 

Sürekli değişkenler, normal dağılanlar için ortalama ± standart sapma, normal dağılmayanlar için ise medyan 

(IQR) olarak ifade edilmiştir. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. a: Tekrarlı ölçüm ANOVA test; 

b: Friedman test. 

Tablo 4.5, VKİ gruplarının tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profili değerlerinin 

karşılaştırılmasını göstermektedir. 27,0 – 29,9 VKİ grubunda tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl 

total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmemiştir (p>0,05). 30,0 – 34,9 VKİ grubundaki katılımcılarda, zaman içinde 

total kolesterol değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p 

= 0,026). Yapılan ikili karşılaştırmalar, 1. yılında elde edilen ortalama total kolesterol 

değerinin (205,8 ± 38,7 mg/dL), tedavi öncesi ortalama değerine (218,3 ± 39,2 mg/dL) 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olduğunu göstermiştir (p=0,018). Bu 

grupta katılımcıların HDL düzeylerinde de zaman içinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişiklik tespit edilmiştir (p=0,036). İkili karşılaştırmalar, 6. ayda ölçülen ortalama HDL 

düzeyinin (59,5 ± 13,2 mg/dL) ve 1. yıl ölçülen ortalama HDL düzeyinin (58,9 ± 14,2), 

başlangıçtaki ortalama HDL düzeyine (56,3 ± 12,7 mg/dL) kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek olduğunu göstermektedir (sırasıyla, p=0,008, p=0,037). 

Benzer şekilde, trigliserit düzeylerinde de zaman içinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

azalma gözlemlenmiştir (p=0,018). İkili karşılaştırmalar, başlangıçta ölçülen trigliserit 

düzeyinin medyan değerinin (146,0 mg/dL; IQR: 69,0), hem 6. ayda ölçülen medyan 
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değerden (112,0 mg/dL; IQR: 73,0) hem de 1. yıl medyan değerden (105,0 mg/dL; IQR: 

50,0) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğunu ortaya koymaktadır 

(sırasıyla, p=0,004, p<0,001).  

35,0 – 39,9 VKİ grubunda zaman içinde katılımcıların trigliserit değerlerinde anlamlı 

bir değişiklik gözlenmiştir (p=0,009). İkili karşılaştırmalara göre, başlangıçta ölçülen 

trigliserit düzeyinin medyan değerinin (122,0 mg/dL; IQR: 55,3) 1. yıl medyan değerine 

(97,5 mg/dL; IQR: 89,8) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir 

(p=0,046). ≥40 VKİ grubunda da benzer şekilde zaman içinde trigliserit değerlerinde anlamlı 

bir azalma saptanmıştır (p=0,010). İkili karşılaştırmalar sonucunda, başlangıçta ölçülen 

ortalama trigliserit düzeyinin (141,9 ± 60,3 mg/dL) 1. yıl ortalama değerine (112,6 ± 40,7 

mg/dL) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p=0,021). 

Tablo 4.6. VKİ gruplarının tedavi öncesi ve sonrası lipit profil değerlerinin değişimleri. 

Değişkenler 27,0 – 29,9 30,0 – 34,9 35,0 – 39,9 >40 

Total Kolesterol (mg/dL) -0,9 ± 50,9 -12,5 ± 33,5 -6,5 (34,3) -12,9 (11,3) 

LDL (mg/dL) 2,0 ± 44,5 -8,0 ± 27,9 -6,0 (30,3) -5,4 (3,3) 

HDL (mg/dL) 3,9 ± 8,4 2,6 ± 7,9 4,2 ± 7,9 -10,0 (8,4) 

Trigliserit (mg/dL) -33,7 ± 54,1 -31,5 ± 52,7 -25,5 (56,5) -2,8 (3,5) 

Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. 

Değişim, son değerden ilk değerin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  

Tablo 4.6’da katılımcıların tedavi öncesi ve sonrası lipit profil değişimlerine ilişkin 

veriler sunulmaktadır.  

Tablo 4.7. VKİ gruplarının tedavi öncesi ve 1. yıl lipit profil değişimlerinin karşılaştırılması. 

 p-değerleri 

Değişkenler 
27,0 – 29,9 

30,0 – 34,9 

27,0 – 29,9 

35,0 – 39,9 

27,0 – 29,9 

>40 

30,0 – 34,9 

35,0 – 39,9 

30,0 – 34,9 

>40 

35,0 – 39,9 

>40 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
0,418b 0,383a 0,626a 0,590a 0,390a 0,601a 

LDL (mg/dL) 0,423b 0,221a 0,525a 0,914a 0,514a 0,367a 

HDL (mg/dL) 0,597b 0,929b 0,890a 0,350b 0,782a 0,737a 

Trigliserit (mg/dL) 0,896b 0,901a 0,775a 0,566a 0,537a 0,865a 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. a: Mann-Whitney U test; b: Student-t test.  
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Tablo 4.7’de VKİ gruplarının tedavi öncesi ve sonrası lipit profil değişimlerinin 

karşılaştırılmasında, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit değerleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Tablo 4.8. VKİ gruplarının tedavi öncesi ve 6. ay lipit profil değerlerinin değişimleri. 

Değişkenler 27,0 – 29,9 30,0 – 34,9 35,0 – 39,9 >40 

Total Kolesterol (mg/dL) -12,7 ± 35,6 -9,2 ± 29,9 -6,0 (34,3) -8,1 ± 25,9 

LDL (mg/dL) -12,1 ± 31,1 -6,5 ± 27,7 -7,7 ± 36,0 -7,2 ± 22,6 

HDL (mg/dL) 1,9 ± 5,3 3,2 ± 7,6 2,3 ± 8,0 1,7 ± 7,4 

Trigliserit (mg/dL) -12,3 ± 58,9 -25,0 ± 48,0 -3,0 (62,3) -18,1 ± 56,6 

Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. 

Değişim, son değerden ilk değerin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  

Tablo 4.8’de katılımcıların tedavi öncesi ve 6. ay lipit profil değişimlerine ilişkin 

veriler sunulmaktadır.  

Tablo 4.9. VKİ gruplarının tedavi öncesi ve 6. ay lipit profil değişimlerinin karşılaştırılması. 

 p-değerleri 

Değişkenler 
27,0 – 29,9 

30,0 – 34,9 

27,0 – 29,9 

35,0 – 39,9 

27,0 – 29,9 

>40 

30,0 – 34,9 

35,0 – 39,9 

30,0 – 34,9 

>40 

35,0 – 39,9 

>40 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
0,731b 0,926a 0,657a 0,994a 0,872b 0,865a 

LDL (mg/dL) 0,544b 0,643b 0,587a 0,863b 0,903b 0,944b 

HDL (mg/dL) 0,490b 0,856b 0,895a 0,568b 0,381b 0,735b 

Trigliserit (mg/dL) 0,463b 0,767a 0,750a 0,265a 0,572b 0,996a 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. a: Mann-Whitney U test; b: Student-t test.  

Tablo 4.9’da, VKİ grupları arasında tedavi öncesi ve 6. ay total kolesterol, LDL, 

HDL ve trigliserit değişimleri karşılaştırılmıştır. Analiz sonucunda, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 4.10. VKİ gruplarının 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin değişimleri. 

Değişkenler 27,0 – 29,9 30,0 – 34,9 35,0 – 39,9 >40 

Total Kolesterol (mg/dL) 11,9 ± 27,8 -3,4 ± 27,9 -4,0 (37,5) 1,1 ± 25,1 

LDL (mg/dL) 14,1 ± 29,2 1,0 (21,0) -0,5 (29,5) 2,3 ± 23,0 

HDL (mg/dL) 2,0 ± 9,3 -0,6 ± 9,4 1,9 ± 6,4 2,1 ± 6,7 

Trigliserit (mg/dL) -21,3 ± 37,0 -6,6 ± 39,4 -19,5 (33,8) -11,2 ± 38,9 

Normal dağılan veriler (ortalama ± ss) ve normal dağılmayan veriler medyan (IQR) şeklinde gösterilmiştir. 

Değişim, son değerden ilk değerin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır.  

Tablo 4.10’da, katılımcıların 6. ay ve 1. yıl lipit profil değişimlerine ilişkin veriler 

yer almaktadır.  

Tablo 4.11. VKİ gruplarının 6. ay ve 1. yıl lipit profil değişimlerinin karşılaştırılması. 

 p-değerleri 

Değişkenler 
27,0 – 29,9  

30,0 – 34,9 

27,0 – 29,9  

35,0 – 39,9 

27,0 – 29,9  

>40 

30,0 – 34,9 

35,0 – 39,9 

30,0 – 34,9 

>40 

35,0 – 39,9 

>40 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
0,080b 0,137a 0,210b 0,793a 0,458b 0,607a 

LDL (mg/dL) 0,138a 0,088a 0,176b 0,717a 0,530a 0,351a 

HDL (mg/dL) 0,364b 0,967b 0,974b 0,149b 0,149b 0,894b 

Trigliserit (mg/dL) 0,203b 0,387a 0,390b 0,469a 0,606b 0,492a 

İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde anlamlıdır. a: Mann-Whitney U test; b: Student-t test.  

Tablo 4.11’de, VKİ gruplarının 6. ay ve 1. yıl lipit profil değişimleri 

karşılaştırılmıştır. Total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit düzeyleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (tüm değerler için p >0,05). 
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Tablo 4.12. Kilo değişim yüzdelerine göre katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin karşılaştırılması. 

 %5,0 -%9,99 %10,0 ve üzeri 

Değişkenler Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl p-değeri Tedavi Öncesi 6. Ay 1. yıl p-değeri 

Total Kolesterol (mg/dL) 221,4 ± 44,1 211,8 ± 40,2 209,0 (59,0) 0,051a 207,5 (52,8) 203,6 ± 40,1 201,1 ± 42,1 0,113a 

LDL (mg/dL) 133,7 ± 37,2 126,5 ± 35,1 130,0 (47,0) 0,093a 130,2 ± 33,3 122,0 ± 34,9 121,5 ± 35,7 0,019b* 

HDL (mg/dL) 53,0 (18,0) 57,5 ± 15,9 56,0 (23,0) 0,091a 54,8 ± 12,3 57,1 ± 10,6 59,1 ± 12,0 <0,001b* 

Trigliserit (mg/dL) 148,0 (64,0) 121,0 (53,0) 114,0 (76,0) <0,001a* 117,5 (54,8) 117,5 (59,5) 93,5 (46,5) <0,001a* 

Sürekli değişkenler, normal dağılanlar için ortalama ± standart sapma, normal dağılmayanlar için ise medyan (IQR) olarak ifade edilmiştir. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde 

anlamlıdır. a: Friedman test; b: Tekrarlı ölçüm ANOVA test. 
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Tablo 4.12’de kilo değişim yüzdelerine göre katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. 

yıl lipit profili değerleri karşılaştırılmış ve ikili karşılaştırmalar detaylı olarak incelenmiştir. 

%5,0–%9,99 kilo kaybı yaşayan grupta trigliserit düzeylerinde tedavi süresi boyunca 

istatistiksel olarak anlamlı farklar tespit edilmiştir (p<0,001). İkili karşılaştırma sonuçlarına 

göre, tedavi öncesi trigliserit düzeyinin medyan değeri (148,0 mg/dL; IQR: 64,0), 6. ay 

medyan değeri (121,0 mg/dL; IQR: 53,0) ve 1. yıl medyan değeri (114,0 mg/dL; IQR: 76,0) 

ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı azalmalar saptanmıştır (tüm değerler için 

p<0,001).  

%10,0 ve üzeri kilo kaybı yaşayan grupta, LDL düzeylerinde tedavi süresince 

istatistiksel olarak anlamlı değişiklikler tespit edilmiştir (p=0,019). İkili karşılaştırmalar, 6. 

Ay ortalama LDL düzeyi (122,0 ± 34,9 mg/dL) ve 1. yıl ortalama LDL düzeyinin (121,5 ± 

35,7 mg/dL), tedavi öncesine (130,2 ± 33,3 mg/dL) kıyasla istatistiksel olarak daha düşük 

olduğunu göstermektedir (sırasıyla, p=0,048, p=0,049).  

Aynı grupta, HDL düzeylerinde tedavi süresince istatistiksel olarak anlamlı 

değişiklikler saptanmıştır (p<0,001). İkili karşılaştırmalarda, tedavi öncesi ortalama HDL 

düzeyinin (54,8 ± 12,3 mg/dL), 6. ay (57,1 ± 10,6 mg/dL) ve 1. yıl (59,1 ± 12,0 mg/dL) 

değerlerine kıyasla anlamlı düzeyde daha düşük olduğu belirlenmiştir (sırasıyla, p=0,047, 

p<0,001).   

Trigliserit düzeylerinde de tedavi süresi boyunca istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar gözlemlenmiştir (p<0,001). İkili karşılaştırmalar, 1. yıl trigliserit düzeyinin 

medyan değerinin (93,5 mg/dL; IQR: 46,5), tedavi öncesi medyan değerine (117,5 mg/dL; 

IQR: 54,8) ve 6. ay medyan değerine (117,5 mg/dL; IQR: 59,5) kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha düşük olduğunu ortaya koymaktadır (sırasıyla, p=0,049, p<0,001). 
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Tablo 4.13. Kilo değişim yüzdelerine göre katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değerlerinin değişimlerinin karşılaştırılması. 

 Tedavi Öncesi - 6. ay Tedavi Öncesi - 1. yıl 6. ay - 1. yıl 

Değişkenler %5,0 -%9,99 
%10,0 ve 

üzeri 
p-değeri %5,0-%9,99 

%10,0 ve 

üzeri 
p-değeri %5,0-%9,99 

%10,0 ve 

üzeri 
p-değeri 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
-7,0 (31,0) -8,0 (34,8) 0,867a -4,0 (40,0) -10,0 (41,8) 0,345a -3,0 (30,0) -2,4 ± 28,8 0,302a 

LDL (mg/dL) -5,0 (35,0) -8,3 ± 27,6 0,695a -2,0 (27,0) -8,7 ± 29,4 0,205a 2,0 (26,0) -0,5 ± 27,7 0,473a 

HDL (mg/dL) 2,4 ±7,3 2,3 ± 7,7 0,934b 2,9 ± 8,0 4,3 ± 8,2 0,320b 0,5 ± 8,1 2,0 ± 7,4 0,264b 

Trigliserit (mg/dL) -24,2 ± 49,8 -3,0 (53,5) 0,068a -26,6 ± 54,4 -21,5 (51,5) 0,834a -2,4 ± 42,1 -22,5 (44,0) 0,021a* 

Sürekli değişkenler, normal dağılanlar için ortalama ± standart sapma, normal dağılmayanlar için ise medyan (IQR) olarak ifade edilmiştir. *İstatistiksel olarak 0,05 düzeyinde 

anlamlıdır. Değişimler, 6. Aydaki değerden ilk değerin, son değerden ilk değerin ve son değerden 6. ay değerinin çıkarılmasıyla hesaplanmıştır. a: Mann-Whitney U test; b: Student-

t test. 



 30 

Tablo 4.13’te katılımcıların tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipit profil değişimleri kilo 

kaybı yüzdelerine göre karşılaştırılmıştır. Bununla birlikte, trigliserit düzeylerindeki 6. ay - 

1. yıl değişim, %10,0 ve üzeri kilo kaybı grubunda (-22,5 mg/dL; IQR: 44,0), %5,0–%9,99 

kilo kaybı grubuna (-2,4 ± 42,1 mg/dL) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

büyük bir azalma göstermiştir (p=0,021). 
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5. TARTIŞMA 

3. basamak obezite polikliniğinde en az 1 yıl takip edilen bireylerde kilo verme 

açısından başarılı olan obeziteli bireylerde lipid profilinin değerlendirilmesi amaçlanan bu 

çalışmamızda 1 yıllık takip sonucunda total kolesterolde % 2.51, LDL kolesterolde % 6.06, 

trigliseritte %20 .45 düşüş ve HDL kolesterolde %10.56 artış saptanmıştır . Total kolesterol 

düzeylerinde tedavi öncesi ve 6. ay ile 1. yıl arasında anlamlı azalmalar tespit edilirken, LDL 

düzeylerinde yalnızca tedavi öncesi ve 6. ay arasında istatistiksel olarak anlamlı azalmalar 

gözlenmiştir. HDL düzeylerinde tedavi öncesi değerlere kıyasla 6. ay ve 1. yılında anlamlı 

artışlar kaydedilmiş, ancak 6. ay ile 1. yıl arasında fark bulunmamıştır. Trigliserit 

düzeylerinde ise tüm karşılaştırmalarda anlamlı azalmalar gözlenmiştir. Dattilo ve Kris-

Etherton (6) nun yaptığı 70 çalışmanın dahil edildiği meta-analizde, kilo kaybının lipid 

profili üzerinde olumlu etkileri olduğunu bildirmiş ve total kolesterolde %10, trigliseritte 

%20, LDL kolesterolde %15’lik azalmaların yanı sıra HDL düzeylerinde %8’e varan 

artışların saptandığı görülmüştür. Yüzbaşıoğlu’nun (98) çalışmasında aralıklı açlık ile takip 

edilen hastalarda başlangıç seviyelerine göre tüm lipit panellerinde anlamlı düşüşler 

olmuştur Coşkun ve Can’ın (7) çalışmasında başarılı grubun başvuru ve birinci yıl 

sonuçlarına göre trigliserid değerlerinde anlamlı düşüş varken, HDL değerinde ise anlamlı 

bir yükselme mevcuttur. Bose ve ark.nın (99) obeziteli yetişkinlerde yaşam tarzı müdahale 

programının kardiyo-metabolik parametreler üzerindeki etkisi üzerine yaptıkları çalışmada 

bu müdahale ile total kolesterol, trigliserit değerleri kırsal ve kentsel bölgede yaşayan kadın 

ve erkeklerde, LDL değeri ise kırsal bölgedeki kadınlar dışında azalmıştır. HDL 

seviyelerinde ise minimal artış gözlemlenmiştir. Çalışmamızda diğer çalışmalara kıyasla 

total kolesterol daha az düşüş gerçekleşmiş .Çalışmamızda LDL düşüşü Dattilo ve Kris-

Etherton (6) kıyasla daha az olup diğer çalışmalara göre yüksek görülmüştür. HDL’de diğer 

çalışmalara kıyasla daha yüksek bir artış gözlemlenmiştir.Trigliseritte düşüş Dattilo ve Kris-

Etherton (6)  e benzer olup diğer çalışmalardan yüksek gerçekleşmiştir. Çalışmamızdaki 

bulgular, kilo kaybının lipid profili üzerinde olumlu etkiler sağladığını ve uygulanan tedavi 

sürecinin özellikle trigliserit azalması ve HDL artışı açısından etkili olduğunu 

desteklemektedir. 
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Çalışmamızda, 1.derece obez grubunda total kolesterolde %5.73 düşüş olup anlamlı 

bir azalma gözlemlenmiştir. Saris ve ark. (100), kilo kaybı sonrasında total kolesterol 

düzeylerinde ortalama %10 oranında azalma olduğunu ve bu etkinin özellikle orta dereceli 

obezite gruplarında daha belirgin olduğunu belirtmiştir. Dattilo ve Kris-Etherton (6), kilo 

kaybının total kolesterol düzeylerini düşürdüğünü ve bu azalmanın kilo kaybıyla orantılı 

olduğunu ifade etmiştir. Sullivan vd., (101) ise, 6 aylık bir kilo kaybı programında VKİ’si 

30-35 arasında olan bireylerde total kolesterolde %12’ye varan bir azalma kaydetmiştir. 

Çalışmamız , literatürdeki bulgulalarla uymlu olarak kilo kaybının özellikle orta dereceli 

obezite grubunda total kolesterol düzeylerinde anlamlı bir azalma sağladığını 

destekmektedir 

1. derece obez grubunda HDL kolesterol seviyelerinde %4.62 düzeyinde anlamlı bir 

artış gözlemlenmiş olup diğer çalışmalarla benzerdir. Wood ve ark. (102), kilo kaybının 

HDL kolesterol seviyelerinde ortalama %7’lik bir artış sağladığını ve bu etkinin özellikle 

orta VKİ gruplarında daha belirgin olduğunu ifade etmiştir. Tchernof ve ark. (103), diyet ve 

egzersiz müdahaleleri sonrası HDL seviyelerinde artış gözlemlendiğini, bu artışın düşük ve 

orta VKİ gruplarında istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belirtmiştir. Duriez ve Fruchart 

(104), HDL kolesterol artışının kilo kaybı sonrası metabolik iyileşmelerin bir göstergesi 

olduğunu ve artışın özellikle orta dereceli obezite gruplarında daha belirgin olduğunu 

vurgulamıştır. Çalışmamız, birinci derece obezite grubunda kilo kaybının HDL kolesterol 

seviyelerinde anlamlı bir artış sağladığını ve bu bulgunun literatürdeki sonuçlarla uyumlu 

olduğunu göstermektedir. 1.derece obez grubunda HDL artışının diğer gruplara göre daha 

anlamlı olmasının nedeni, bu aralığın kilo kaybı ve yaşam tarzı değişikliklerine metabolik 

olarak daha hızlı ve belirgin yanıt verebilecek bir eşik değer oluşturması olabilir. 

Çalışmamızda, tüm obez gruplarında trigliserit seviyelerinde azalma gözlenmiş olup, 

3.derece obez grubunda %20,65  düşüş ile en büyük oranda gerçekleşmiştir . Poirier vd., 

(105), kilo kaybının trigliserit seviyelerinde anlamlı bir azalma sağladığını ve bu azalmanın 

vücut kitle indeksi arttıkça daha belirgin hale geldiğini bildirmiştir. Després ve ark. (106), 

yüksek vücut kitle indeksi gruplarında trigliserit seviyelerindeki düşüşün daha büyük 

olduğunu ve bu etkinin viseral yağ kütlesindeki azalmayla ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Weiss ve ark. (107) ise, 6 aylık bir kilo kaybı programında 3.derece obez olan bireylerde 

trigliserit düzeylerinde %25’e varan bir azalma kaydetmiştir. Bu bulgular, çalışmamızdaki 

sonuçlarla paralellik göstermektedir. Bu grupta, kilo kaybıyla birlikte visseral yağ 

dokusunun belirgin şekilde azalması, hastalarda kilo kaybı, insülin direncinin iyileşmesi ve 
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lipid metabolizmasındaki olumlu değişimlerin daha güçlü olması trigliserit seviyelerinin 

diğer gruplara göre belirgin düşüşün olmasıyla ilişkilendirilebilir. 

Çalışmamızda, kadın katılımcıların  total kolesterol, LDL ve trigliserit seviyelerinde 

1. yıl değerler, tedavi öncesine kıyasla sırasıyla %3,24 ,%5,12, %17,32 ile anlamlı şekilde 

azalırken, HDL seviyelerinde %9,32 oranıyla belirgin bir artış tespit edilmiştir. Erkek 

katılımcılarda ise total kolesterol ve trigliserit değerlerinde sırasıyla %9,72 , %37,2  anlamlı 

azalmalar kaydedilmiş; ancak LDL’de  %9,44 düşüş   ve HDL seviyelerinde %7,98 artış 

olup  anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir.. Nicklas ve ark. (108), kilo kaybının lipid profili 

üzerindeki etkilerini değerlendirdikleri çalışmalarında, kadınların kilo kaybı sonrasında total 

kolesterol ve trigliserit seviyelerinde anlamlı düşüşler yaşadığını, HDL seviyelerinin ise 

belirgin şekilde arttığını rapor etmiştir. Aynı çalışmada erkek katılımcılarda HDL artışının 

daha sınırlı olduğu belirtilmiştir. Bu durum, çalışmamızdaki erkek katılımcıların HDL 

düzeylerinde gözlenen istatistiksel olarak anlamlı olmayan değişimleri desteklemektedir. 

Dattilo ve Kris-Etherton (6) tarafından yapılan bir meta-analizde, kilo kaybının kadınlarda 

lipid profili üzerinde daha güçlü etkiler gösterdiği; özellikle total kolesterolde %10, LDL'de 

%15, trigliseritlerde %20’ye varan düşüşlerin yanı sıra HDL düzeylerinde belirgin artışların 

görüldüğü vurgulanmış olup çalışmamızla çelişmektedir. Lovejoy ve ark. (109), kilo 

kaybının cinsiyet bazlı etkilerini inceledikleri çalışmalarında, erkeklerde total kolesterol ve 

trigliserit düşüşlerinin kadınlara oranla daha hızlı ve belirgin olduğunu, ancak HDL 

seviyelerinde kayda değer bir değişiklik gözlenmediğini belirtmiştir. Bu bulgu, 

çalışmamızda erkek katılımcıların HDL seviyelerindeki değişimlerin istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmaması ile örtüşmektedir.  

Çalışmamızda, total kolesterol ve trigliserit düzeylerinde erkek katılımcıların tedavi 

öncesi ile 1. yıl arasındaki değişimlerinin kadın katılımcılara kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha fazla olduğu tespit edilmiştir. Erkek grubunda total kolesterol 

düzeylerindeki azalma -20,6 ± 24,8 mg/dL olarak hesaplanırken, kadın grubunda bu değer -

4,0 mg/dL (IQR: 41,0) olmuştur (p=0,049). Benzer şekilde trigliserit düzeylerindeki azalma 

erkek grubunda belirgin şekilde daha yüksek bulunmuştur (p=0,045 ve p=0,038). Denke ve 

Grundy (110) tarafından yapılan çalışmada, kilo kaybının erkeklerde total kolesterol ve 

trigliserit seviyelerinde daha belirgin azalmalar sağladığı belirtilmiştir. Araştırmacılar, 

erkeklerde lipid metabolizmasının kilo kaybına karşı daha hızlı yanıt verdiğini ve bu 

durumun hormonal farklılıklardan kaynaklandığını öne sürmüşlerdir. Knopp vd., (111) ise 

kilo kaybının cinsiyet farklılıkları üzerindeki etkilerini incelemiş ve erkeklerin total 

kolesterol ve trigliserit seviyelerinde kadınlara kıyasla daha hızlı ve anlamlı düşüşler 
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yaşadığını rapor etmiştir. Çalışmalarında kadınlarda daha sınırlı değişimler gözlenmiş ve bu 

durumun kadınlarda östrojen metabolizmasının lipid regülasyonunu dengelemesi ile 

ilişkilendirildiği ifade edilmiştir. Schwingshackl ve Hoffmann (112) tarafından yapılan bir 

meta-analizde, kilo kaybının erkeklerde trigliserit seviyelerinde %30-40 oranında düşüş 

sağladığı, kadınlarda ise bu oranın daha düşük olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda erkek 

katılımcıların trigliserit değerlerinde gözlenen anlamlı düşüşler, bu bulgularla tutarlılık 

göstermektedir. Çalışmamızda erkeklerde tedavi öncesi lipit farklarının kadınlara göre daha 

yüksek olmasının nedeni, erkek grubunun sınırlı örneklem büyüklüğünden kaynaklanan 

istatistiksel bir etkiden ve erkeklerde visseral yağlanmanın daha belirgin olmasından 

kaynaklanabilir. Ayrıca, kadınlarda östrojenin lipid profili üzerindeki koruyucu etkisi bu 

farkı azaltıcı bir rol oynayabilir. 

Çalışmamızda, vücut kitle indeksi gruplarının tedavi öncesi ve sonrası lipid profil 

değişimleri incelenmiştir. Total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit değerleri açısından VKİ 

grupları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu durum, tedavi sürecinin lipid profil 

değişimi üzerindeki etkilerinin VKİ grupları arasında farklılık göstermediğini 

göstermektedir. Bu bulgular literatürde benzer çalışmalarla karşılaştırıldığında tutarlılık 

göstermektedir. Stefan ve ark. (113), VKİ grupları arasında lipid profil değişimlerinin 

karşılaştırıldığı çalışmalarında, kilo kaybı sonrası total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit 

değerlerinde iyileşmelerin gözlemlendiğini, ancak bu değişimlerin VKİ grupları arasında 

anlamlı fark yaratmadığını belirtmişlerdir. Araştırmacılar, kilo kaybının lipid profili 

üzerindeki etkisinin genellikle metabolik durum ve yaşam tarzı faktörlerinden daha fazla 

etkilendiğini vurgulamışlardır. Poobalan ve ark. (114) tarafından yapılan geniş kapsamlı bir 

çalışmada, farklı VKİ kategorilerinde kilo kaybının lipid profili üzerine etkisi incelenmiş ve 

kilo kaybının total kolesterol, LDL ve trigliserit düzeylerini iyileştirdiği, ancak VKİ grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı rapor edilmiştir. Bu sonuçlar 

çalışmamızdaki bulgularla paralellik göstermektedir. Weiss ve ark. (107) obezite ve lipid 

metabolizması arasındaki ilişkiyi incelemiş ve kilo kaybının lipid profilinde düzelme 

sağladığını, ancak VKİ’nin kilo kaybına bağlı metabolik yanıtı değiştirmediğini bildirmiştir. 

Bu bulgu, VKİ grupları arasında lipid profil değişimlerinin anlamlı bir fark yaratmamasını 

desteklemektedir. Çalışmamızdaki VKİ grupları arasında lipid profil değişimlerinin benzer 

olması, kilo kaybının genel metabolik faydalarının tüm gruplarda ortak bir etkiye sahip 

olabileceğini göstermektedir. 

Çalışmamızda vücut kitle indeksi gruplarının tedavi öncesi ve 6. ay lipid profil 

değişimleri açısından karşılaştırılması yapılmış, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit 
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değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu sonuç, 

6 aylık  tedavinin lipid parametreleri üzerindeki etkisinin VKİ kategorileri arasında farklılık 

göstermediğini desteklemektedir. Literatürde bu bulgu ile tutarlı çalışmalar mevcuttur. 

Jensen ve ark. (115), kilo kaybının lipid profilinde düzelme sağladığını, ancak VKİ 

farklılıklarının bu düzelme üzerinde belirgin bir etkisinin olmadığını belirtmiştir. 

Araştırmacılar, kilo kaybının metabolik faydalarının VKİ gruplarına bakılmaksızın benzer 

düzeyde gerçekleştiğini rapor etmişlerdir. Benzer şekilde, Dattilo ve Kris-Etherton (6) 

tarafından yapılan meta-analizde, kilo kaybının total kolesterol, LDL ve trigliserit 

düzeylerini iyileştirdiği, ancak VKİ grupları arasında lipid parametreleri açısından anlamlı 

farklar saptanmadığı bildirilmiştir. Çalışmalarında, lipid profil değişimlerinin kilo kaybı 

miktarı ve süresi ile ilişkili olduğu vurgulanmıştır. Ayrıca, Van Pelt ve ark. (116) tarafından 

yapılan bir çalışmada, yaşam tarzı değişiklikleri ve kilo kaybının VKİ gruplarına 

bakılmaksızın lipid profili üzerinde olumlu etkiler gösterdiği, ancak gruplar arası 

karşılaştırmalarda anlamlı farkların oluşmadığı ifade edilmiştir. Bu durum, tedavi sürecinin 

metabolik yanıtlarının VKİ'den bağımsız olarak benzer şekilde ortaya çıktığını 

göstermektedir. Çalışmamızda VKİ grupları arasında lipid profil değişimlerinde anlamlı fark 

gözlenmemesi, bu literatür bulguları ile uyumludur. Lipid parametrelerindeki değişimlerin, 

bireylerin metabolik durumu, yaşam tarzı ve kilo kaybı oranları gibi faktörlere bağlı olarak 

VKİ’den bağımsız şekilde ortaya çıkabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızda vücut kitle indeksi gruplarının 6. ay ile 1. yıl lipid profil değişimleri 

karşılaştırıldığında total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit düzeyleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır Bu durum, tedavi sürecinin lipid 

parametrelerindeki etkilerinin VKİ grupları arasında benzer düzeyde gerçekleştiğini 

göstermektedir. Bu bulgular, literatürde benzer sonuçlar elde eden çalışmalarla paralellik 

göstermektedir. Franz ve ark. (117) tarafından yapılan bir meta-analizde, kilo kaybının lipid 

profilinde düzelmeler sağladığı ancak farklı VKİ grupları arasında total kolesterol, LDL ve 

trigliserit değerlerindeki değişimlerde anlamlı bir farklılık gözlenmediği bildirilmiştir. 

Araştırmacılar, kilo kaybı miktarı ve süresinin lipid profilindeki değişimi etkileyen temel 

faktörler olduğunu belirtmiştir. Goodpaster ve ark. (118), obez bireylerde kilo kaybının lipid 

profili üzerine etkilerini inceledikleri çalışmada, HDL düzeylerinde artış, LDL ve trigliserit 

değerlerinde azalma tespit etmiş, ancak bu değişimlerin VKİ grupları arasında anlamlı fark 

oluşturmadığını ifade etmişlerdir. Çalışmalarında bireylerin metabolik yanıtlarının benzer 

seyir gösterdiği ve bu durumun VKİ’den bağımsız olduğu vurgulanmıştır. Wadden ve ark. 

(2012), kilo kaybının kısa ve uzun vadeli etkilerini farklı VKİ grupları üzerinde 

karşılaştırmış, lipid parametrelerindeki iyileşmelerin gruplar arasında anlamlı bir farklılık 



36 

göstermediğini belirtmiştir. Bu çalışma, çalışmamızdaki bulgularla uyumlu olarak, kilo 

kaybının metabolik faydalarının VKİ’ye bağlı olmadan ortak bir etki gösterdiğini 

desteklemektedir. Bu bağlamda, çalışmamızdaki 6. ay ile 1. yıl lipid profili değişimlerinin 

VKİ grupları arasında farklılık göstermemesi, literatürdeki mevcut çalışmalarla tutarlıdır. 

Bu bulgular, kilo kaybının lipid metabolizmasında iyileştirici etkilerinin VKİ’den bağımsız 

olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda %5,0–%9,99 ve %10,0 ve üzeri kilo kaybı yaşayan gruplar arasında 

lipid profili değişimleri karşılaştırılmış ve önemli bulgular elde edilmiştir. Trigliserit 

düzeylerinde %5,0–%9,99 kilo kaybı yaşayan grupta tedavi süresi boyunca %22,9 ile 

anlamlı azalmalar tespit edilmiştir . %10,0 ve üzeri kilo kaybı yaşayan grupta ise LDL’ %6,8 

düşüş  ve HDL’de %7,8 artış ile anlamlı değişimler gözlenmiş, tedavi öncesi değerlere 

kıyasla 6. ay ve 1. yıl ölçümlerde istatistiksel olarak anlamlı iyileşmeler saptanmıştır.Güç ve 

ark. (119), etkili yaşam tarzı değişiklikleri ile obez hastaların lipid düzeylerindeki düşüş 

oranlarını ve etkili lipid düşüşü için gerekli gerekli minimum kilo kayı miktarının araştırdığı 

çalışmada %10 ve üzeri kilo kaybında total kolesterol %14,65 ve LDL de %18,48 ile anlamlı 

düşüşler görülmüş olup obez hastalarda kardiyovasküler riski azaltma bağlamında en az %10 

kilo kaybının önemini vurgulamıştır. Dattilo ve Kris-Etherton (6), kilo kaybının lipid profili 

üzerindeki etkisini değerlendirdikleri meta-analizlerinde, %5–10 kilo kaybının trigliserit 

seviyelerinde %15–20 azalmaya, LDL’de %5–10 düşüşe ve HDL seviyelerinde ise %5–8 

artışa neden olduğunu rapor edilmiş . Çalışmamızda trigliserit değerlerinde %22,9 anlamlı 

azalma ve HDL düzeylerindeki %5,6 artış , bu sonuçlarla uyumludur. Blackburn (120) 

tarafından yapılan bir araştırmada, kilo kaybının %10 ve üzeri olduğu durumlarda LDL 

düzeylerinde belirgin bir düşüş, HDL düzeylerinde ise anlamlı artış gözlenmiştir. 

Araştırmacılar, kilo kaybı ile birlikte lipid profilindeki iyileşmelerin özellikle LDL 

kolesterol ve trigliserit üzerinde güçlü bir etki yarattığını belirtmiştir. Wing ve Jeffery (121) 

ise kilo kaybının lipid parametrelerine etkisini inceledikleri çalışmalarında, %5–10 kilo 

kaybının trigliserit seviyelerinde hızlı bir azalma sağladığını, ancak LDL ve HDL 

düzeylerindeki iyileşmelerin kilo kaybı oranının artışıyla daha belirgin hale geldiğini 

vurgulamıştır. Çalışmamızda %10 ve üzeri kilo kaybı yaşayan grupta LDL düzeylerinin 

anlamlı olarak azalması ve HDL seviyelerinde artış gözlenmesi bu çalışmayla paralellik 

göstermektedir. Bu bağlamda; çalışmamızda elde edilen bulgular, kilo kaybının lipid 

profilinde iyileştirici etkilerini ortaya koymakta ve literatürdeki benzer çalışmalarla uyumlu 

şekilde kilo kaybı oranının lipid parametrelerindeki değişimlerin büyüklüğünü etkileyen 

önemli bir faktör olduğunu göstermektedir.Özellikle LDL ve HDL’deki değişimlerin %10 

ve üzeri kilo kaybı grubunda daha belirgin olması, daha fazla kilo kaybının yağ dokusu 
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azalması ve metabolik iyileşmeleri artırarak lipoprotein metabolizmasını daha güçlü 

etkilemesiyle bağlantılı olabilir. 

Çalışmamızda, kilo kaybı yüzdelerine göre tedavi öncesi, 6. ay ve 1. yıl lipid profili 

değişimleri karşılaştırılmıştır. %10,0 ve üzeri kilo kaybı yaşayan grupta 6. ay ile 1. yıl 

arasındaki trigliserit düzeylerindeki değişim , %5,0–%9,99 kilo kaybı yaşayan gruba kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha büyük bir azalma göstermiştir . Bu sonuçlar, 

literatürdeki çalışmalarla uyumlu olarak, kilo kaybının trigliserit düzeylerini doğrudan 

etkilediğini göstermektedir. Magkos ve ark. (122) tarafından yapılan çalışmada, kilo kaybı 

oranının artışıyla birlikte trigliserit seviyelerinde anlamlı düşüşler kaydedilmiştir. Özellikle 

%10 ve üzeri kilo kaybı yaşayan bireylerde trigliserit düzeylerinde belirgin iyileşmelerin 

gözlendiği belirtilmiştir. Dattilo ve Kris-Etherton (6) tarafından yapılan bir meta-analizde, 

kilo kaybı oranı ile trigliserit düzeylerindeki iyileşme arasında güçlü bir ilişki tespit 

edilmiştir. Araştırmacılar, %10 kilo kaybının trigliserit seviyelerini %20–30 oranında 

azaltabileceğini bildirmiştir. Ross ve ark. (123), kilo kaybının trigliserit düzeyleri üzerindeki 

etkisini inceledikleri çalışmada, daha fazla kilo kaybının daha büyük metabolik iyileşmelere 

yol açtığını rapor etmişlerdir. Özellikle abdominal yağ kaybının trigliserit düzeylerinde 

düşüşe neden olduğu ifade edilmiştir. Çalışmamızdaki bulgular kilo kaybı oranının trigliserit 

düzeylerindeki iyileşmeler üzerinde belirgin bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir. 

%10,0 ve üzeri kilo kaybı, metabolik iyileşmeyi daha güçlü tetikleyerek trigliserit 

seviyelerinde daha büyük düşüşlere yol açmaktadır. Bu durum, özellikle abdominal yağ 

dokusunun azalması ve lipoprotein metabolizmasının iyileşmesi ile ilişkilendirilebilir. 6. ay 

ile 1 yıl arasında trigliseritteki anlamlı azalma tedavi süresinin lipid profilindeki 

iyileşmelerde kritik bir rol oynadığını ve daha uzun süreli tedavinin, özellikle yüksek kilo 

kaybı yaşayan gruplarda metabolik iyileşmeyi güçlendirebileceğini ortaya koymaktadır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda kilo kaybının, lipid profili üzerinde olumlu değişimler sağladığı ve 

metabolik iyileşmeye katkı sunduğu gözlenmiştir. VKİ’si yüksek gruplarda özellikle 

trigliserit düzeylerindeki belirgin düşüşler, yağ kütlesindeki azalmanın etkisini 

desteklemekte ve kilo kaybının metabolik parametreler üzerinde önemli bir rol oynadığını 

göstermektedir. 

Kilo kaybının lipid profili üzerindeki iyileştirici etkileri göz önünde bulundurularak, 

multidisipliner kilo kaybı programlarının uygulanması teşvik edilmelidir ve lipid profili 

değişimlerinin sürdürülebilirliği için hastaların düzenli aralıklarla takip edilmesi ve yaşam 

tarzı değişikliklerini de içeren bireyselleştirlmiş tedavi protokollerinin desteklenmesi 

gerekmektedir. 
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