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OZET

3. BASAMAK OBEZITE POLIKLINiGINDE EN AZ 1 YIL TAKiP EDIiLEN VE
KiLO VERME ACISINDAN BASARILI OLAN OBEZITELI BIREYLERDE LiPiD
PROFILININ DEGERLENDIRILMESI

Obezite, metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklara yol agabilen, toplum sagliginm
tehdit eden ciddi bir kronik hastaliktir. Bu calismanin amaci, {iclincii basamak obezite
polikliniginde en az bir y1l boyunca takip edilen ve en az %5 kilo kaybi saglamis hastalarda
lipid profilindeki degisimlerin retrospektif olarak degerlendirilmesidir. Calisma, kilo
kaybinin metabolik parametreler {izerindeki etkilerini analiz ederek obezite tedavi

stireclerinin gelistirilmesine katki saglamay1 amaglamaktadir.

Bu retrospektif ¢alisma, Istanbul Medeniyet Universitesi 3. Basamak Obezite
Poliklinigi’nde en az bir y1l siireyle takip edilen ve en az %5 kilo kayb1 saglamis 143 hasta
tizerinde gerceklestirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin baglangi¢ ve birinci yil viicut
kitle indeksi (VKI), lipid profili (HDL, LDL, trigliserid) degerleri retrospektif olarak
incelenmistir. Arastirmaya dahil edilme kriterleri; baslangic VKi’si >30 olan, obezite
disinda kilo kaybini etkileyebilecek herhangi bir kronik metabolik hastaligi bulunmayan ve

diizenli olarak takip vizitlerine katilan bireylerdir.

Calismada verilerin analizi, normal dagilima uygunluklarinin Shapiro-Wilk ve
Kolmogorov-Smirnov testleriyle degerlendirilmesiyle baslamistir. Normal dagilim gdsteren
veriler i¢in ortalama ve standart sapma, gostermeyen veriler i¢cin medyan ve IQR
kullamilmustir. Iki grup arasindaki farklar Student-t veya Mann-Whitney U testiyle, zaman
icindeki degisimler ise bagimli drneklem t-testi veya Wilcoxon testiyle analiz edilmistir.
Coklu karsilagtirmalar icin ANOVA ve Friedman testleri uygulanmis, gerekli durumlarda
Bonferroni diizeltmesi yapilmistir. Analizler SPSS-30 yazilimiyla gergeklestirilmis ve

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Bu retrospektif calismada, Istanbul Medeniyet Universitesi 3. Basamak Obezite
Poliklinigi’nde en az bir y1l siireyle takip edilen ve en az %5 kilo kayb1 saglamig 143 hastanin

Xi



verileri incelenmistir. Calismaya dahil edilen tiim hastalarda bir yillik takip sonunda lipid
profili parametrelerinde anlamli degisiklikler gézlenmistir. Ortalama yillik kilo kayb1 %9,3
+ 2,8 (9,1 + 4,3 kg) olarak hesaplanmistir. HDL kolesterol diizeylerinde baslangi¢ degerine
gore %10,6 oraninda artis, LDL kolesterol diizeylerinde %6,06 oraninda azalma ve
trigliserid diizeylerinde %20,6 oraninda diisiis tespit edilmistir (p<0,001). Ayrica total
kolesterol diizeylerinde %2,51 oraninda azalma saptanmistir (p<<0,001). Kilo kayb1 oranlari
ile lipid profili parametrelerindeki iyilesmeler arasinda pozitif bir iliski oldugu
belirlenmistir. Daha fazla kilo kayb1 saglayan hastalarda lipid profili iyilesmeleri daha
belirgin diizeyde gerceklesmistir. Bu bulgular, obezite tedavisinde kilo kaybinin lipid profili

gibi metabolik parametrelerde iyilesmelere 6nemli katki sagladigini ortaya koymaktadir.

Bu calisma, kilo kaybinin lipid profili gibi metabolik parametrelerde anlamli
iyilesmeler sagladigin1 ortaya koymaktadir. Viicut kitle indeksi (VKI) azaldikga, HDL
kolesterol diizeylerinde anlamli bir artis, LDL kolesterol ve trigliserid diizeylerinde ise
belirgin diisiis gozlenmistir. Ozellikle daha yiiksek VKI kayb1 yasayan bireylerde lipid
profilindeki iyilesmelerin daha belirgin olmasi, kilo kayb1 oraninin metabolik parametreler

tizerindeki etkisini vurgulamaktadir.

Bu bulgular, obezite tedavisinde siirdiiriilebilir kilo kaybinin metabolik saglig
tyilestirdigini ve kardiyovaskiiler riskleri azalttigin1 gostermektedir. Ayrica, diizenli takip ve
bireysellestirilmis tedavi yaklasimlarinim, VKI ve lipid profilindeki olumlu degisikliklerin

saglanmasinda kritik bir role sahip oldugu sonucuna ulagilmistir.

Anahtar Kelimeler: VKI, Obezite, Lipid profili, Kilo kayb1, Tedavi bagarisi
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ABSTRACT

EVALUATION OF LIPID PROFILES IN OBESE INDIVIDUALS
SUCCESSFULLY LOSING WEIGHT AFTER AT LEAST ONE YEAR OF
FOLLOW-UP AT ATERTIARY 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. GIRIS ve AMAC

Obezite, diinya genelinde yaygin goriilen, bireylerde metabolik, kardiyovaskiiler ve
diger kronik hastaliklara yol agan énemli bir halk saglig: sorunudur (1). Ozellikle obezitenin
kardiyovaskiiler risk faktorleri iizerindeki etkisi, saglik hizmetleri agisindan giderek artan
bir 6neme sahiptir (2). Obezite ile iliskili metabolik bozukluklardan biri olan dislipidemi,
ateroskleroz basta olmak iizere pek cok ciddi saglik sorununa yol agarak mortalite ve
morbidite riskini artirmaktadir (1,3). Bu nedenle, obeziteli bireylerde lipid profilinin

degerlendirilmesi, obezite yonetiminde dnemli bir yer tutmaktadir (4).

Obezite tedavisinde uzun siireli basari, bireylerin kilo kaybini siirdiirebilmesi ve buna
bagli olarak metabolik parametrelerde iyilesme saglanmasiyla miimkiin olmaktadir (5).
Ancak, kilo kaybiin lipid profili iizerindeki etkisi ve bu etkilerin klinik anlamlilig1 iizerine
yapilan caligmalar siirhidir (6). Uglincii basamak saghik hizmeti veren obezite
polikliniklerinde uzun donem takip edilen hastalar, bu etkiyi retrospektif olarak

degerlendirmek i¢in 6nemli bir veri kaynagi olusturmaktadir (7).

Bu calisma, iticlincli basamak obezite polikliniginde en az bir y1l takip edilen ve kilo
verme agisindan basarili olan obeziteli bireylerde lipid profilindeki degisimleri retrospektif
olarak degerlendirmeyi amaglamaktadir. Bu sayede, obezite tedavisinde kilo kaybinin
metabolik iyilesmeye etkisi ve lipid profilindeki degisimlerin saglik sonuglar1 iizerindeki
yansimalar1 konusunda daha iyi bir anlayis saglanmasi hedeflenmektedir. Elde edilecek
verilerin, obezite tedavi siireclerinin daha etkili planlanmasina ve kisisellestirilmis tedavi
yaklasimlarina katkida bulunacag: diistiniilmektedir. Ayrica sonuglarin, obezite tedavisi
stireclerinde kilo kaybinin metabolik parametrelere etkisini daha iyi anlamaya, tedavi
yaklasimlarin1 optimize etmeye ve kardiyovaskiiler riskin azaltilmasina yonelik

uygulamalara katki saglamas1 beklenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE

2.1.1. Obezite tanimi

Obezite, DSO tarafindan viicutta saghg olumsuz etkileyecek 6lgiide asir1 yag
birikmesi olarak tanimlanir ve genellikle viicut kitle indeksi (VKI) ile &l¢iiliir. Birimi kg/m2
olup 30 ve iizerinde olmas1 obeziteyi isaret eder (8,9). VKI agisindan obezite smiflandirmasi

Tablo 2.1°de goriilmektedir (10).

Tablo 2.1. VKIi siniflandirmasi.

Siniflandirma VKG (kg/m?)
Zayif <18.50
- Agir <16.00
- Orta 16.00 - 16.99
- Hafif 17.00 - 18.49
Normal 18.50 - 24.99
Hafif Sisman (Pre-obez) >25.00
- Fazla kilolu 25.00 - 29.99
Sisman (Obez) >30.00
- |. Derece 30.00 - 34.99
- 1. Derece 35.00 - 39.99
- I11. Derece >40.00

Viicut yag oranina gore de erkeklerde %25, kadinlarda %30 sinir1 asildiginda obezite
goriliir Obezite yagin anatomik olarak yerlesimine gore de farkli siniflara ayrilir.Android
tip obezite (abdominal, erkek tipi, santral, elma tipi) karin ve gogiis bolgesinde yogunlasan
yaglanma olup erkeklerde sik goriiliir ve kronik hastaliklar a¢isindan daha risklidir (11,12).
Jinoid tip obezite (periferik tip, armut tipi, kadin tipi, femoral obezite) kalga ve uyluk
bolgesinde yag birikimi olup genelikle kadinlarda ortaya ¢ikar (12). Ovoid tip obezite ise

yag kiitlesinin tiim viicutta benzer oranda ve asir1 miktarda dagildigi bir obezite tipidir (13).

2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi

Obezite, diinya niifusunun tigte birini etkileyen, 6nlenebilir bir saglik sorunu olarak
giderek yayginlasmaktadir (14). DSO verilerine gore, 1980-2008 yillar1 arasinda obezite
orani iki kat artmistir ve bu egilim devam ederse, 2030 yilinda yetiskin niifusun %38’inin

asirt kilolu, %20’sinin ise obez olacagi Ongoriilmektedir (15,16). Tiirkiye’de yapilan
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arastirmalara gore, obezite sikligi erkeklerde %11, kadinlarda ise %15°tir (17). TURDEP-II
calismasi, Tirkiye’deki obezite oranini %32 olarak belirlemistir. 1998 tarihli TURDEP-I
calismasi ile karsilagtirildiginda, obezite oraninin %44 arttig1 gézlemlenmistir.Erkeklerde
fazla kilo, kadinlarda ise obezitenin daha yaygin oldugu tespit edilmistir (18). Cocukluk
caginda ortaya ¢ikan obezite, yetiskinlik donemindeki obeziteye zemin hazirladig i¢in bu
doneme 6zel onem verilmelidir. Bu baglamda, birinci basamak saglik hizmetlerinin temel

hedeflerinden biri, ¢ocukluk ve ergenlik donemindeki bireylerde obezitenin &nlenmesi

olmalidir (15).

2.1.3. Obezitenin patofizyolojisi

Hipotalamus, enerji alim1 ve harcanmasi arasindaki dengeyi saglayarak kilo kaybini
diizenler. A¢lik ve tokluk sinyallerini alan bu yapi, ventromedial hipotalamustaki tokluk
merkezi ve ventrolateral hipotalamustaki istah merkezi ile ¢alisir. Ventromedial merkezin
zedelenmesi, istah merkezinin baskidan kurtularak hipotalamik obeziteye yol a¢masina
neden olur (19). Insan metabolizmasinda istah1 artiran (6rnegin, NPY, ghrelin, kortizol) ve
azaltan (6rnegin, leptin, insiilin, tirokortin) birgok faktor bulunur. NPY, istahi artirirken
leptin, enerji harcamay1 artirarak ve istah1 azaltarak metabolizmayi diizenler. Leptin direnci,
ozellikle obez bireylerde sik goriiliir ve bu bireylerde leptin seviyeleri normal kilolulara gére
daha yiiksektir (19). Yag dokusu, enerji depolayan ve metabolik agidan aktif bir endokrin
organdir. Beyaz yag dokusu enerji depolarken, kahverengi yag dokusu enerji harcar.
Adipogenezin bozulmasi, serbest yag asitlerinin artisina ve visseral organlarda yag
birikimine yol agar. Artan adiposit hipertrofisi, hipoksi, immiin hiicre infiltrasyonu, oksidatif
stres ve metabolik disfonksiyon gibi sorunlara neden olur (20,21). Bu durum glukoz ve lipid
metabolizmasinin bozulmasina, inflamasyona ve ¢esitli hastaliklar ile kansere zemin hazirlar

(22).

2.1.4. Obezitenin etyolojisi

Obezite, genetik, cevresel ve davranigsal faktorlerin bir araya gelerek karmasik bir
stire¢ olusturdugu, multifaktoryel bir hastaliktir. Enerji aliminin enerji harcamasini astigi
durumlarda, fazla enerji yag dokusu olarak depolanir ve obezite gelisir (23,24). Ancak, bu
stirec yalnizca basit bir enerji dengesizliginden ibaret olmayip, genetik, hormonal,

davranigsal, ¢evresel ve sosyoekonomik faktorlerle sekillenir (25,26).

Genetik ve epigenetik faktorler: Genetik faktorler, obezite riskini %25-40 oraninda
etkiler (27). Ozellikle leptin (LEP), leptin reseptdrii (LEPR), melanokortin-4 reseptorii
(MC4R), (Fat-mass ve obesity associated gene) FTO gibi genler, enerji dengesini ve yag
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dokusu metabolizmasini diizenler (23,28 Epigenetik, ¢evresel faktorlerin gen ifadesini

degistirerek obezite riskini etkileyebilir. (29).

Cevresel ve Sosyokiiltiirel Faktorler: Obezite, cevresel degisiklikler, hareketsizlik

ve yiiksek kalorili diyetlerle tetiklenen bir halk sagligi sorunudur. (30,31).

Sosyoekonomik Etkiler: Gelismekte olan tilkelerde gelir artisi, sehirlesme ve
degisen yasam kosullar1 obezite oranlarini artirmaktadir (32). Ozellikle diisiik gelir
gruplarinda, ekonomik yetersizlik nedeniyle daha ucuz, yiiksek kalorili ve sagliksiz gidalarin
tercih edilmesi kilo artigsina ve obeziteye yol agar (33). Gelir artisi ise bireylerin gida tiiketim
aliskanliklarin1 degistirerek, ev disinda ve kolay ulasilabilir hazir gidalara yonelimi artirir.
Bu faktorler, kiiresellesen gida piyasalarinin da etkisiyle obezite oranlarini yiikseltmektedir

(34,35).

Hormonal ve Metabolik Faktorler: Hormonal bozukluklar (hipotiroidizm,
Cushing sendromu, insiilin direnci) ve metabolik sendrom, obezitenin gelisimine 6nemli
katkida bulunur (36). Adipoz dokudan salgilanan leptin, adiponektin gibi hormonlar ve
inflamatuar sitokinler, metabolik dengeyi bozarak obeziteyi artirabilir (26,37).

Psikolojik ve Davramgsal Faktorler: Stres, uyku bozukluklar1 ve yeme
davranigindaki bozukluklar (tikanircasina yeme gibi) obezitenin psikolojik boyutunu
olusturur. Bu faktorler, bireylerin enerji alimini artirirken enerji harcamasini azaltabilir,

boylece kilo alim1 hizlanir (38,39).

Yasam Tarz Degisiklikleri: Modern yasam, fiziksel aktivitenin azalmasi ve daha
fazla islenmis, yliksek kalorili yiyeceklerin tiiketilmesiyle obezite riskini artirmaktadir.
Hareketsiz yasam tarzi, 6zellikle televizyon izleme gibi sedanter aliskanliklarla birlestiginde

kilo alimin1 kolaylastirir (23,24).

Endokrin Bozucular ve Kimyasallar: Pestisitler, plastikler (BPA, ftalatlar) ve agir
metaller gibi kimyasallar hormonal dengeyi bozarak metabolik siirecleri olumsuz etkiler. Bu
kimyasallar enerji dengesini kontrol eden hormonlar (leptin, instilin) etkileyerek kilo artisini

tetikleyebilir (40).

Mikrobiyota ve Obezite: Mikrobiyotadaki dengesizlikler (disbiyozis), besin
emilimini artirarak veya inflamasyonu tetikleyerek kilo alimina yol agabilir. Ozellikle,

Firmicutes/Bacteroidetes oranindaki degisikliklerin obezite ile iligkili oldugu gorilmiistiir

(41,42).



Ilaclarin Rolii: Bazi ilaglar, 6zellikle antipsikotikler, kortikosteroidler ve beta-
blokerler, kilo alimina neden olabilir. Bu ilaglar genellikle metabolizmay1 yavaslatarak veya

istah1 artirarak etkili olur. (43,44).

2.1.5. Obezitenin tami ve degerlendirilmesi

Obezite, kronik bir saglik problemi olarak ele alinmali1 ve bu dogrultuda etkili bir
strateji gelistirilmelidir (45). Bu nedenle, risk faktorlerini goz 6niinde bulundurarak diizenli
ve kapsamli bir degerlendirme yontemi benimsenmelidir. (46-48). Obezite tanisinda

asagidaki adimlar 6nemlidir:

Anamnez: Obezitenin baslangici, gelisimi ve iliskili faktorler incelenmelidir.

Fizik Muayene: Boy, kilo, bel ¢evresi dlgiilerek obezitenin derecesi belirlenir. Sekonder
obezite nedenleri ve eslik eden durumlar (6r. Cushing sendromu, akantozis nigrikans)
incelenir.

Laboratuvar Testleri: Komplikasyonlar ve sekonder nedenler i¢in aglik kan sekeri, lipid
profili, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, TSH, vitamin D diizeyi gibi temel testler

yapilir.

Viicut Kompozisyonunun Belirlenmesi: Obezite degerlendirmesinde viicut yag ve

yagsiz doku oranlariin tespiti olduk¢a dnemlidir. (49).

1. Dogrudan Ol¢iim Yontemleri: Yag dokusunu dogrudan 6lgen bu yontemler

genelde pahalidir ve erisimi sinirhidir:

e DEXA, Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG), Biyoelektrik Impedans
Analizi (BIA) gibi teknikler (50,51).

2. Dolayh Ol¢iim Yéntemleri: Antropometrik Slgiimler, daha pratik ve yaygin

olarak kullanilan yontemlerdir:

e Bel Cevresi:

Tablo 2.2. Bel ¢evresi kadin-erkek.

Cinsiyet Risk (Uyari simir1) (=VKi>25) Yiiksek risk (Eylem simir1)(=VKi>30)
Erkek >94 cm >102cm
Kadin >80cm >88cm

e Bel/kalca orami: Bu bolgede belde, kalgalarin en genis bolgesi ile oranlanir.
Erkeklerde 0,9, daha sonra ise 0,8'den biiyilk bir oran metabolik sendrom
acisindan risk kriteri olarak kullanilir (13,52).



¢ Deri Kivrim Kalinhg1 (DKK): Deri kivrim kalinlig1 viicut yag kitlesini 6l¢gmek
i¢in pratik bir yontemdir ancak bireysel farkliliklar ve yaslanma etkileri sonuglari

siirlayabilir(53).

e Beden Kitle Indeksi (BKI): BKI hesaplamasii 1835’te Quetelet tanimlamistir.
BKI obezite tamisinda uygulamas: en pratik yontemdir. BKI; bir bireyin
agirh@inin  (kilogram cinsinden) uzunlugunun Kkaresine (metre cinsinden)

boliinmesi ile bulunur bulunur (54).

2.1.6. Obezitenin komplikasyonlar:

Obezite, viicuttaki yag dokusunun asir1 birikimiyle iligkili birgok mekanik, metabolik
ve psikososyal soruna yol acgan ciddi bir saglik problemidir. Bu komplikasyonlar, bireyin

yasam kalitesini azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda morbidite ve mortalite oranlarini da artirir

(55).

2.1.6.1. Diyabetes mellitus (tip 2 diyabet)

Obezite, Tip 2 diyabetin en 6nemli nedenlerinden biridir. Artan yag dokusu, insiilin
direncine yol agar ve pankreasin daha fazla insiilin tiretmesine neden olur. Zamanla pankreas
beta hiicrelerinin yetersizligi, kan sekeri seviyelerinin yiikselmesine yol agar. (15). Ayrica,
visseral yag dokusu inflamatuar sitokinlerin (6r. TNF-a ve IL-6) salinimini artirarak instilin
duyarliligini daha da azaltir. DSO verilerine gore, Avrupa’da Tip 2 diyabetli yetiskinlerin
%80’1 obezdir, bu da obezitenin O6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.
Abdominal yaglanma ve obezite derecesinin artmasi, Tip 2 diyabet riskini artirmaktadir (56).

Kadinlarda 18, erkeklerde 20 yasindan sonra alinan kilolar, bu riski daha da yiikseltir.

2.1.6.2. Dislipidemi

Obezite, trigliserit diizeylerinde artis, HDL (iyi kolesterol) diizeylerinde azalma ve
LDL (koti kolesterol) diizeylerinde artis gibi lipid profili bozukluklarina neden olur. Bu
durum, ateroskleroz riskini artirarak kardiyovaskiiler hastaliklarin 6niinii acar (58). Obez
bireylerde genellikle “aterojenik dislipidemi” olarak adlandirilan bu tablo goriiliir, bu da
kiicik ve yogun LDL partikiillerinin dolasimdaki miktarini artirir (55). Framingham
calismasina gore, viicut agriligindaki %10’luk artis ,serumdaki kolesterol seviyesini 12
mg/dl ylikseltmektedir (57). NCEP ATP III lipid parametreleri siniflamasi asagida
verilmistir (59).



2.1.6.3. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom, insiilin direnci, abdominal obezite, yiiksek tansiyon, dislipidemi
ve yiiksek trigliserit diizeyleri gibi bir dizi metabolik bozuklugu igeren kompleks bir saglik
durumudur (44,60). ilk kez 1988 yilinda tanimlanmis olan bu sendrom, Tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklar igin énemli bir risk faktoriidiir (61,62). Ozellikle abdominal
obezitenin insiilin direnciyle yakin iliski i¢inde oldugu ve bu mekanizmanin metabolik
sendromun temelini olusturdugu belirtilmektedir (25). Tan1 koyulmasi igin belirli kriterlerin
bir arada bulunmasi gerekirken, tedavinin temelinde kilo kayb1 ve yasam tarzi degisiklikleri
yer alir (44,47). Metabolik sendromun tani kriterleri asagidaki Tablo 2.3. ile gosterilmis olup
bunlardan kiside 3 ya da fazlasinin bulunmas ile tan1 koyularak tedaviye baslanir (62). Obez
bireylerde metabolik sendromun goriilme siklig1 yiiksektir ve bu durum, bireyin saglik
risklerini dnemli dlgiide artirir (44,60). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF), metabolik sendromun Onlenmesinde obezitenin kontrol altina

alinmasinin kritik 6neme sahip oldugunu vurgulamaktadir (47).

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

Bel Cevresi Erkek > 102 cm, Kadin > 88 cm
Trigliseridler >150 mg/dl

HDL Kolesterol Erkek <40 mg/dl, Kadin <50 mg/dl
Kan Basinci > 130/85 mm Hg

Aclik Plazma Glikozu > 110 mg/dl (> 100 mg/dl)

2.1.6.4. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Obezite, metabolizmay1 bozarak kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir. Dislipidemi,
obez bireylerde ateroskleroz ve inflamasyonu tetikleyen yaygin bir durumdur. (63). Obezite,
insiilin direnci ve Tip 2 diyabetle iliskili metabolik bozukluklara yol acarak ateroskleroz
riskini artirir.  Ayrica, inflamasyon ile obezite arasindaki baglanti, koroner arter

hastaliklarinin gelisiminde kritik bir rol oynar. (63,64).

2.1.6.5. Solunum sistemi komplikasyonlari

Fazla yag dokusunun solunum yollarin1 daraltmasi nedeniyle, obez bireylerde uyku
apne sendromu yaygin olarak goriiliir (25,65). Bu rahatsizlik, uyku sirasinda solunumun sik
stk durmasina ve kisinin kaliteli bir uyku almasini engelleyerek kronik yorgunluga neden
olabilir (65,66). Obezite, ayrica akcigerlerin tam kapasitede ¢alismasini zorlastirabilir ve
hipoventilasyon sendromuna yol acgabilir. Bu durum, kandaki karbondioksit seviyesinin

artmasina ve oksijen seviyesinin diismesine neden olur, ki bu da genel saglik iizerinde ciddi



olumsuz etkiler yaratir (25,65). Ek olarak, obez bireylerde astim ve kronik obstriiktif akciger

hastaligi (KOAH) gibi solunum yolu hastaliklarinin goriilme riski de artar (25,66).

2.1.6.6. Gastrointestinal komplikasyonlar

Obezite, gastrointestinal sistemde ¢esitli sorunlara neden olabilir. Nonalkolik yagl
karaciger hastaligi, karacigerde asir1 yag birikimi nedeniyle karaciger fonksiyonlarmin
bozulmasina yol agar ve ilerleyen siiregte siroz gibi ciddi durumlar ortaya ¢ikabilir (25,67).
Ayrica, obezite gastrodzofageal reflii hastaligt (GORH) riskini artirir. Bu komplikasyonlarin
yonetiminde kilo kontrolii, saglikli beslenme ve diizenli fiziksel aktivite biiylik 6nem tasir

(47).

2.1.6.7. Reprodiiktif ve endokrin komplikasyonlar

Obezite, iireme ve endokrin sistem tizerinde ¢esitli komplikasyonlara yol agabilir.
Kadinlarda goriilen polikistik over sendromu (PKOS), hormonal dengesizliklere neden olan
ve obeziteyle dogrudan iligkili bir durumdur (68). Erkeklerde ise hipogonadizm, testosteron
seviyelerinin diismesine ve buna bagli olarak libido kaybina yol agabilir. Tedavi, kilo
kontrolii ve hormon diizeylerinin diizenlenmesine yonelik yaklagimlar {izerine

odaklanmalidir (25,69).

2.1.6.8. Kas-iskelet sistemi komplikasyonlar:

Eklem kikirdaklarinin asinmasiyla ortaya ¢ikan osteoartrit, 6zellikle diz ve kalca
eklemlerinde agriya yol agar (47). Bunun yaninda, iirik asit birikimiyle ortaya ¢ikan gut
hastalig1, obez bireylerde daha sik goériilmektedir (25). Bu rahatsizliklar, eklemlere binen
yiikii artirarak hareket kabiliyetini kisitlar. Kilo kontrolii ve diizenli egzersiz, bu

komplikasyonlarin yonetiminde énemli rol oynar (47).

2.1.6.9. Kanser riski

Obezite, meme, kolon, prostat, bobrek ve rahim gibi bircok kanser tiiriiyle iliskilidir.
Yag dokusunun artis1, hormonal dengesizliklere yol agarak kanser riskini artirir (25,70).
2.1.6.10. Psikolojik ve sosyal komplikasyonlar

Obezite, damgalama ve ayrimcilik nedeniyle ruh sagligi sorunlar1 ve sosyal

izolasyona yol acarak yasam kalitesini diistirebilir.(25,71,72).



2.1.7. Obezitenin tedavisi

Obezite, hem bireysel hem de toplumsal saglik sorunlarina yol acan karmasik bir
durumdur. Kilo kaybinin saglik {izerindeki olumlu etkileri kanitlanmis olsa da, obezitenin
cok yonlii nedenleri 6nleme ve tedavi siireglerini zorlastirmakta, bu da disiplinler aras1 bir
yaklasimi gerektirmektedir. (73). Tedavi siirecinde tibbi beslenme tedavisi, egzersiz,
davranis terapisi, farmakolojik yaklasimlar ve cerrahi miidahaleler gibi yontemler kombine
sekilde uygulanabilir. (74). Obezite tedavisinin temel hedefi, gergekei bir kilo kaybi plani
belirleyerek obeziteye bagli morbidite ve mortalite risklerini azaltmak, dengeli ve yeterli
beslenme aliskanliklarinin kazandirilmasi ve yasam kalitesinin artirilmasidir. Viicut
agirhginda 6 aylik bir siirecte %10 oraninda azalma, obeziteye bagli saglik sorunlarimin

yonetiminde kayda deger faydalar saglamaktadir (75).

Tibbi beslenme (diyet) tedavisi: Obezite tedavisinin baslangicinda, en az 6 ay
stireyle diisiik kalorili diyet, diizenli fiziksel aktivite ve davranis degisikligi odakli yasam
tarzi miidahaleleri uygulanmalidir (76). Obezite tedavisinde bireylerin bazal metabolik hizin
altina diismeden, diisiik kalorili ve dengeli bir diyet uygulamasi dnerilmektedir (77). Glinlik
enerji alimmin %50-55’1 karbonhidratlardan, %25-30°’u yaglardan ve %15-20’si
proteinlerden karsilanmalidir (78). Kalori alimi giinde 500-1000 kcal azaltilarak haftalik 0,5-
1 kg kilo kayb1 hedeflenebilir (43). Sebze, meyve, tam tahillar, saglikli yaglar ve yagsiz
protein kaynaklar1 diyetin temelini olusturmali; giinliikk posa alim1 25-35 grami asmalidir
(78). Ayrica, Akdeniz diyeti gibi bitkisel kaynakli besinlere dayali beslenme modelleri,
obezite yonetiminde etkili bir se¢enek olarak onerilmektedir (79). Yapilan bir meta-analiz,
Akdeniz diyetinin bel ¢evresi, HDL kolesterol, trigliserit, kan basinci ve aglik kan glukozu
seviyelerinde iyilesmeler sagladigin1 gostermistir (80). Ayrica, bireylere giinde en az 2 litre
su icmeleri, alkol tiiketiminden kaginmalar1 ve tuz alimini 5-6 gram ile sinirlamalar tavsiye
edilmelidir. Bu yaklasim, kalori kisitlamasi, besin ¢esitliligi ve saglikli secimlerle kilo

kaybini destekler (78).

Fiziksel aktivite tedavisi: Egzersiz ve fiziksel aktivite, obezite tedavisinin temel
unsurlarindan olup, kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve mortalite riskini azaltir..
(81). Haftada en az 150 dakika orta yogunluklu veya 75 dakika yiiksek yogunluklu aerobik
egzersiz onerilmektedir. (82). Kilo koruma siirecindeki bireyler i¢in haftada 200 dakika orta

yogunluklu egzersiz, yeniden kilo alimini 6nlemek i¢in gereklidir (43).

Davrams degisikligi tedavisi: Obezite, psikososyal alanlarda olumsuz etkiler
yaratabilir. Sugluluk duygulari, damgalanma ve kontrol kaybi, yeme bozuklugu riskini

artirmaktadir (83). Klinisyenler, gercek¢i kilo hedefleri belirlemeli ve hastalara kendi
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kendini izleme, diirtii kontrolii ile saglikli aliskanliklar kazandirmalidir (43). Terapiye uygun
hastalar, VKI’si 30-50 kg/m? olan, motive ve uyumu engelleyici psikiyatrik rahatsizlig
bulunmayan bireylerdir (78).

Farmakolojik tedavi: Obezite tedavisinde ila¢ kullanimi, yasam tarzi
degisikliklerinin yetersiz kaldigi durumlarda onemli bir segenek olarak degerlendirilir.
Farmakolojik tedavi, VKI >30 kg/m? olan veya VKI >27 kg/m? ile birlikte obeziteye bagl
komorbiditeleri bulunan bireyler i¢in uygundur. (84). Etkili bir ilacin, 12-24 hafta icinde %5
veya daha fazla kilo kayb1 saglamas1 beklenir. Ila¢ tedavisinin basarisi, 3 aylik siiregte
toplam kilo kaybinin nondiyabetiklerde >%>5, diyabetiklerde >%3 olmasiyla degerlendirilir;
bu oranlara ulasilamazsa tedavi sonlandirilabilir. Tedavi siiresiyle ilgili net bir goriis

olmamakla birlikte, en az 1 y1l devam ettirilmesi nerilmektedir (78).

Cerrahi tedavi: Bariyatrik cerrahi, VKIi >40 kg/m? veya VKI >35 kg/m? ile birlikte
en az bir obeziteye bagli komorbidite (Tip 2 DM, dislipidemi, hipertansiyon, OSAS gibi)
bulunan hastalar i¢in uygundur (47). Cerrahi Oncesinde hastalarin endikasyonlar ve
kontrendikasyonlar agisindan detayli degerlendirilmesi gereklidir. TEMD, cerrahiden once

hastalarin en az 6 ay siireyle bir endokrinoloji uzmani tarafindan izlenmesini 6nermektedir

(78).
2.2. LIPID METABOLIZMASI

2.2.1. Lipidlerin yap1 ve fonksiyonlar:

Lipidler, suda ¢oziinmeyen kimyasal bilesikler olup hem gidalarda hem de insan
viicudunda 6nemli islevlere sahiptir. Enerji kaynagi olma, yagda ¢oziinen vitaminlerin
taginimi, hiicre membran yapisina katilim, viicut sicakliginin dengelenmesi ve organlarin
korunmasi temel gorevlerindendir (23,85). Lipidler, yag asitleri ve kompleks lipidler olarak
siiflandirilir. Trigliseridler, fosfolipidler ve kolesteroller kompleks lipidler arasinda yer alir
(86). Trigliseridler enerji kaynagi olarak kullanilirken, kolesterol hiicre membranlarinin
yapisinda bulunur, safra asitleri ve steroid hormonlarin sentezinde gérev alir (23). Kolesterol
hem endojen olarak sentezlenir hem de lipoproteinler araciligiyla tagimir. Trigliseridler,
gliserol ile ii¢ yag asidinin esterlesmesi sonucu olusur. Esansiyel yag asitlerinin ana kaynagi
olan lipoproteinler ise lipid ve protein birlesimiyle meydana gelir (85,86). Lipidlerin bu ¢ok

yonlii 6zellikleri metabolizmada hayati 6neme sahiptir (23).

Lipoproteinler: Kolesteroller, lipoprotein bilesiklerine baglanarak suda ¢oziiniir

hale gelir ve kanda tasiir. Lipoproteinler; trigliseridler, kolesteroller, fosfolipidler,
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proteinler, yagda ¢6ziinen vitaminler ve steroidlerden olusur (85,86). LDL (%60-70)
aterojenik etkisi nedeniyle kardiyovaskiiler risk olustururken, HDL (%20-30) apo A-1 ve
apo A-2 igerikleriyle kardiyovaskiiler koruyucu etkiler gosterir (87,88). HDL seviyeleri
fiziksel aktivite, kilo kayb1 ve sigaray1r birakmakla artirilabilir (88). VLDL (%10-15),
LDL’nin onciisii olup, apo B-100 igerigi nedeniyle aterojenik kabul edilmektedir (87).
Silomikronlar, trigliserid zengin lipoproteinlerdir ve besinlerle almman yaglarin
bagirsaklardan emilimi sirasinda olusur (85). Karacigerde iiretilen VLDL, LDL’ye
dontiserek kolesterol tasir, HDL ise dokulardaki kolesterolii karacigere geri getirir.
Trigliseridler, adipoz doku ve diger organlarda enerji kaynagi olarak kullanilir veya

depolanir (86,88).

2.2.2. Serum lipid profilini etkileyen faktorler

Ilerleyen yasla birlikte kas kiitlesi azalir, yag dokusu artar ve bel cevresinde
yogunlagir (89). Bu degisiklikler serum lipid profilinde bozulmalara neden olur. Kadinlarda
ergenlik sonrasi Ostrojenin serum lipid profiline olumlu etkisi vardir; HDL seviyeleri
erkeklere gore daha yiiksek, LDL ve total kolesterol seviyeleri daha diistiktiir (90).
Erkeklerde goriilen santral obeziteye bagli elma tipi sismanlik, kardiyovaskiiler hastalik
riskini artirir (91,92). Adiponektin seviyesinin yaslh bireylerde ve erkeklerde diisiik oldugu,
HDL ile pozitif, LDL, total kolesterol ve trigliserid ile negatif korelasyon gosterdigi
bulunmustur (93). Sismanlik, HDL’yi azaltirken LDL, total kolesterol ve trigliserid
seviyelerini artirir. Diizenli fiziksel aktivite, obeziteyi dnler, LDL ve trigliserid seviyelerini
diigiiriir, HDL seviyesini artirir (94). Doymus yag asitleri LDL ve HDLyi artirirken, tekli
doymamis yag asitleri LDL’yi diistiriir fakat HDL’y1 etkilemez. Az miktarda alkol HDL’y1

artirtr, fazla tiiketim ise trigliserid seviyesini yiikseltir (95,96).

2.2.3. Normal serum lipid degerleri

Arastirmalar, kan lipid diizeylerinin ASKVH riskiyle gli¢lii bir iliski gosterdigini ve
bu diizeylerin risk agisindan siniflandirilabilecegini ortaya koymaktadir. (97).

Tablo 2.4. Serum lipidlerinin risk simiflandirmasi

Optimal Normal Smirda Yiiksek Yiiksek
TK <200 mg/dI 200-239 mg/dI > 240 mg/dI
LDL-K <100 mg/dI < 130 mg/dI 130-159 mg/dl > 160 mg/dI
Erkek > 40 mg/dl
HDL-K Kadm > 50 mg/dI > 60 mofdl
TG < 150 mg/dI 150-199 mg/dl > 200 mg/dI
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TURU

Arastirma retrospektif tiirdedir.

3.2. ARASTIRMANIN YERIi VE ZAMANI

Bu aragtirma 01.01.2022-30.08.2024 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr. Siileyman
Yal¢in Sehir Hastanesi Obezite Polikliniginde yiiriitiilmiistiir.

3.3. ARASTIRMANIN EVREN VE ORNEKLEMIi

Bu ¢alismamizin evrenini 01.01.2022-30.08.2024 tarihleri arasinda Goztepe Prof.
Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Obezite Poliklinigine basvuran 312 hasta
olusturmaktadir. Dahil edilme ve edilmeme kriterlerine uyan 143 hasta ise ¢alismamizin
orneklemini olusturmaktadir.
3.3.1. Arastirmaya dahil edilme kriterleri

1) 18 yasindan biiyiik olan hastalar

2) Merkezimizde obezite polikliniginde obezite tanisiyla takip edilen hastalar

3) Takip siiresi en az 1 y1l olan hastalar

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

5) Kilo verme agisindan basarili olanlar (kilo verme basaris1t >%5)

3.3.2. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri
1) Arastirma tarihleri arasinda 18 yasindan kii¢lik olmak
2) Gebelik veya emzirme doneminde olan hastalar
3) Takip stiresi 1 yildan az olan hastalar
4) Kilo kaybettirici herhangi bir ajan alanlar

5) Kilo verme agisindan basarili bulunmayanlar (kilo verme basarist <%5)
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6) Yeterli veriye ulagilamayan hastalar

3.4. VERILERIN TOPLANMASI

Goztepe Prof. Dr. Siilleyman Yal¢in Sehir Hastanesi obezite polikliniginde yiiriitiilen
calismada, 01.01.2022-30.08.2024 tarihleri arasinda hasta dosyalari incelenmistir. Bu
stirecte toplam 312 hasta dosyast degerlendirilmis, belirlenen dahil edilme ve dislanma
kriterlerini karsilayan 143 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya katilan hastalara ait
veriler, poliklinikte kullanilan “obezite takip formu” iizerinden toplanmistir. Bu formda
sosyodemografik bilgiler, obezite ge¢misi, eslik eden hastaliklar, kullanilan ilaglar,
antipsikotik kullanimi, sigara aligkanligi, dogum ve ¢ocuk sayisi, menopoz durumu, egzersiz
ve beslenme aligkanliklari, aile 6ykiisii ve vizit notlar1 gibi bilgiler yer almaktadir.Hastalarin
basvuru sirasinda viicut kompozisyonlart TANITA marka bioelektrik impedans analiz cihazi
ile dlciilmiistiir. Bu dl¢iimler kapsaminda viicut agirligi, boy, viicut kitle indeksi (VKI), yag,
su ve kas oranlar1 degerlendirilmistir. ilk vizitteki dl¢iimler baslangig verileri, son vizitteki
boy haricindeki Ol¢limler ise son veriler olarak kaydedilmistir. Ek olarak, hastane bilgi
sistemi lizerinden hastalarin total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid degerleri baslangig, 6.
ay ve 1. yil olmak iizere ii¢ farkl1 zaman diliminde kayit altina alinmistir.Elde edilen tiim
veriler, hastalara ait takip formu numaralar1 esas alinarak Microsoft Excel programinda

diizenlenmistir. Bu veriler ¢alismanin analiz ve degerlendirme siirecinde kullanilmigtir.

3.5. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Calismada elde edilen verilerin analizi, uygun istatistiksel yontemler kullanilarak
gerceklestirilmis ve gruplar aras1 farkliliklar ile zaman i¢indeki degisimler detayl bir sekilde

degerlendirilmistir.

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri
ile degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan sayisal degiskenler, ortalama ve standart
sapma ile, normal dagilima uymayan degiskenler ise medyan ve interkuartil aralik (IQR) ile

Ozetlenistir. Kategorik degiskenler ise frekans ve yiizde degerleriyle raporlanmistir.

Kategorik degiskenlerde gruplar arasindaki farklarin incelenmesinde, beklenen hiicre
frekanslarinin 5 ve tizerinde oldugu durumlarda Pearson Ki-Kare testi, 5'in altinda oldugu
durumlarda ise Fisher's Exact Testi kullanilmustir. Iki grup arasindaki farkliliklar, normal
dagilima uyan degiskenlerde Student-t testi, normal dagilima uymayan degiskenlerde ise

Mann-Whitney U testi ile analiz edilmistir. Normal dagilim gdsteren degiskenlerin zaman
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igerisindeki degisimleri bagimli 6rneklem t-testi, normal dagilima uymayan degiskenlerin

degisimleri ise Wilcoxon isaretli siralar testi ile karsilastirilmistir.

Ug ve daha fazla grup arasinda farkliliklarin degerlendirilmesinde, normal dagilim
gosteren degiskenlerde ANOVA testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerde ise
Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Ayni katilimcilardan alinan birden fazla 6l¢iim (6rnegin,
tedavi Oncesi, 1. y1l, 6. ayda) arasindaki anlamli farklar, normal dagilima uyan degiskenlerde
tekrarli 0l¢limler icin ANOVA testi, normal dagilima uymayan degiskenlerde ise Friedman
testi ile degerlendirilmistir. Tekrarli 6l¢iimler icin ANOVA testi uygulandiginda sphericity
varsayimi saglanmadigr durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi kullanilmistir. Coklu

karsilastirmalar i¢in ise Bonferroni diizeltmesi uygulanmustir.

Analizler %95 giiven araliginda degerlendirilmis ve istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak kabul edilmistir. Tiim istatistiksel analizler SPSS-30 (Statistical Package for

the Social Sciences) yazilimi kullanilarak gerceklestirilmistir.

3.6. ARASTIRMANIN ETiK YONU

Calismanmiz T.C. Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’nin 28.11.2024 Tarihli ve 2024/1147 Sayili karari ile
etik kurulu onay1 almistir. (Bkz Ek-1)
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4. BULGULAR

Bu calisma, Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Aile Hekimligi

Obezite Poliklinigi'nde en az bir yil boyunca izlenen ve %5 ve iizeri kilo verme basarisi

gosteren 143 hastay1 kapsamaktadir.

Tablo 4.1. Katihmcilarin demografik ozellikleri.

Degiskenler

Yas, (ortalama = ss)
Boy (cm), (ortalama = ss)
Cinsiyet, n (%)
Kadin
Erkek
Medeni Durum, n (%)
Evli
Bekar
Bosanmis/Dul
Egitim Diizeyi, n (%)
Okur-yazar degil
ilkokul
Ortaokul
Lise
Universite
Meslek, n (%)
Beyaz yakali
Mavi yakali
Ogrenci
Emekli
Ev hanimi

Calismiyor

51,3+10,9

160,9 + 10,0

127 (88,8)

16 (11,2)

105 (83,4)
9(7,1)

12 (9,5)

2 (1,6)
55 (43,3)
9(7,1)
36 (28,3)

25 (19,7)

1187)
23 (18,3)
1(08)
21 (16,7)
66 (52,3)

4(3,2)
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Katilimeilarin demografik 6zelliklerine iliskin Tablo 4.1. verilerine gore, yas
ortalamasi 51,3 + 10,9 yil, ortalama boy uzunlugu ise 160,9 + 10,0 cm'dir. Hata! Basvuru k
aynag bulunamadi.Cinsiyet dagiliminda kadinlar %388,8, erkekler %11,2 oraninda temsil
edilmistir.

Medeni duruma gore katilimcilarin %83,4' evli, %7,1'1 bekar, %9,5'1 ise bosanmis

veya dul oldugu goriilmektedir.

Katilimcilarin egitim diizeylerine gore %1,6’sinin okur-yazar olmadigi, %43,3’linlin
ilkokul, %7,1’inin ortaokul, %28,3’iiniin lise ve %19,7’sinin iiniversite mezunu oldugu

goriilmektedir.

Meslek dagilimi incelendiginde, katilimeilarin %8,7'sinin beyaz yakali, %18,3"liniin
mavi yakali, %0,8'inin 6grenci, %16,7'sinin emekli, %52,3"liniin ev hanim1 ve %3,2'sinin

calismadig1 gosterilmektedir.
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Tablo 4.2. Katihmcilarin tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1. y1l lipit profil degerleri

Bonferroni Diizeltmeli p-degerleri

Degiskenler Tedavi Oncesi 6. Ay 1.yl oenel Once - 6. Ay Once - 1. y1l 6. Ay - 1. yil
p-degeri

Total Kolesterol (mg/dL) 215,0 (60,0) 207.9 4403 209,6 + 464 0,006* 0,002* 0,036* 1,000

LDL (mg/dL) 132,04 353 12444349 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, diisiik yogunluklu lipoprotein; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein. Siirekli degiskenler, normal dagilanlar i¢in ortalama + standart sapma, normal dagilmayanlar igin ise
medyan (IQR) olarak ifade edilmistir. *Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. Friedman test.



Tablo 4.2, katilimcilarin tedavi oncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerini ve bu
donemler arasindaki farklarin istatistiksel anlamliliklarini géstermektedir. Total kolesterol,
LDL, HDL ve trigliserit degerlerinin genel p-degerleri sirastyla 0,006, 0,007, <0,001 ve
<0,001 olarak bulunmustur. Bu degerler, her bir lipit parametresinde tedavi siireci boyunca
genel bir degisiklik oldugunu ve bu degisikliklerin istatistiksel olarak anlamli oldugunu

gostermektedir.

Ikili karsilastirmalara bakildiginda, total kolesterol diizeylerinde tedavi éncesi (215,0
mg/dL; IQR: 60,0) ve 6. ay (207,9 + 40,3 mg/dL) arasinda ve tedavi dncesi (215,0 mg/dL;
IQR: 60,0) ile 1. y11 (209,6 + 46,4 mg/dL) arasinda anlamli azalmalar gbzlenmistir (sirasiyla,
p=0,002, p=0,036). Ancak, 6. ay ile 1. yil arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p>0,05).

LDL diizeylerinde tedavi 6ncesi (132,0 £ 35,3 mg/dL) ve 6. Ay (124,4 + 34,9 mg/dL)
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma gdzlemlenmistir (p=0,008). Ancak,
katilimcilarin tedavi oncesi ile 6. Ay LDL diizeyleri ve 6. Ay ile 1. y1l arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

HDL diizeylerinde ise tedavi oncesi (53,0 mg/dL; IQR: 18,0) ile 6. ay (56,0 mg/dL;
IQR: 16,0) arasinda ve tedavi dncesi (53,0 mg/dL; IQR: 18,0) ile 1. y11 (58,6 + 14,0 mg/dL)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar gozlemlenmistir (sirasiyla, p<0,001, p<0,001).
Bununla birlikte, 6. ay ile 1. yil arasinda HDL diizeylerinde anlamli bir degisiklik tespit
edilmemistir (p>0,05).

Son olarak, trigliserit diizeylerinde tedavi siireci boyunca anlamli azalmalar
yasanmistir. Tedavi 6ncesi (132,0 mg/dL; IQR: 64,0) ile 6. ay arasinda (119,0 mg/dL; IQR:
58,0), tedavi oncesi (132,0 mg/dL; IQR: 64,0) ile 1. y1l (105,0 mg/dL; IQR: 4,0) arasinda ve
6. ay (119,0 mg/dL; IQR: 58,0)ile 1. yil (105,0 mg/dL; IQR: 4,0) arasinda her iig¢
karsilastirmada da anlamli azalmalar gézlenmistir (sirasiyla, p=0,020, p<0,001, p=0,013).
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Tablo 4.3. Kadin ve erkek katihmcilarin tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin karsilagtirilmasi.

Kadin Erkek
Degiskenler Tedavi Oncesi 6. Ay 1.yl p-degeri Tedavi Oncesi 6. Ay 1.yl p-degeri
Total Kolesterol (mg/dL) 219,00+ 44,5 211,0 (49,0) 211,9+46,3 0,0492* 212,0+ 56,0 193,8 £45,2 191,4 £ 44,4 0,020°*
LDL (mg/dL) 13284355  1240(39,0)  126,0 (44,0) 0,037% 12614343 11634355 11424341 0,110°
HDL (mg/dL) 55,0 (18,0) 57,0 (15,0) 60,0+ 13,6 <0,001%* 435486 448+74 468+ 111 0,134
Trigliserit (mg/dL) 127,0(61,0)  1180(530)  1050(540)  <0,001®*  161,0(97.5)  121,0(835)  101,0 (80,3) 0,010%

Siirekli degiskenler, normal dagilanlar igin ortalama + standart sapma, normal dagilmayanlar igin ise medyan (IQR) olarak ifade edilmistir. *Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde

anlamlidir. a: Friedman test; b: Tekrarli 6l¢iim ANOVA test.



Tablo 4.3’te sunulan veriler, kadin katilimcilarin total kolesterol diizeylerinde tedavi
siiresince istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugunu géstermektedir (p=0,049). Ikili
karsilastirmalara gore, kadin katilimcilarin 6. ay total kolesterol diizeyinin medyani (211,0
mg/dL; IQR: 49,0), tedavi Oncesi ortalama total kolesterol diizeyine (219,0 + 44,5 mg/dL)
kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur (p=0,014).

Kadin katilimcilarin LDL diizeylerinde de tedavi siirecinde anlamli bir fark tespit
edilmistir (p=0,037). Ikili karsilastirmalarda, tedavi dncesi ortalama LDL diizeyinin (132,8
+ 35,5 mg/dL), 6. aya (124,0 mg/dL; IQR: 39,0) kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 sekilde
daha diisiik oldugu gozlemlenmektedir (p=0,024).

Benzer sekilde, kadin katilimcilarin HDL diizeylerinde tedavi siireci boyunca anlamli
farklar gozlemlenmistir (p<0,001). Yapilan ikili karsilagtirmalar, tedavi oncesi HDL
diizeyinin medyan degerinin (55,0 mg/dL; IQR: 18,0), 6. Ay HDL diizeyinin medyan
degerine (57,0 mg/dL; IQR: 15,0) ve 1. yil ortalama HDL diizeyine (60,0 + 13,6) kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugunu ortaya c¢ikarmistir (sirastyla,
p<0,001, p=0,01).

Kadin katilimcilarin trigliserit diizeylerinde tedavi siiresince anlamli bir fark tespit
edilmistir (p<0,001). Ikili karsilastirmalarda, kadinlarmn 1. y1l trigliserit diizeyinin medyan
degeri (105,0 mg/dL; IQR: 54,0), tedavi dncesine ait medyan degerine (127,0 mg/dL; IQR:
61,0) kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde daha diisiik bulunmustur (p=0,006).

Erkek katilimecilarin lipit profil degerleri incelendiginde, total kolesterol
diizeylerinde tedavi siiresince istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptanmistir
(p=0,020). ikili karsilagtirmalar sonucunda, 1. yil ortalama total kolesterol diizeyi (191,4 +
44,4 mg/dL), tedavi oncesi degerine (212,0 + 56,0 mg/dL) kiyasla istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde daha diisiiktiir (p=0,014).

Trigliserit diizeylerinde de tedavi siiresince anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0,010). Ikili karsilastirmalarda, tedavi dncesi trigliserit diizeyinin medyan degeri (161,0
mg/dL; IQR: 97.5), hem 6. ay diizeyine (121,0 mg/dL; IQR: 83,5) hem de 1. yi1l medyan
degerine (101,0 mg/dL; IQR: 80,3) kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 sekilde daha yiiksek
bulunmustur (sirasiyla, p=0,014, p=0,002)

Bununla birlikte, erkek katilimcilarin LDL ve HDL diizeylerinde tedavi siiresince

istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik tespit edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 4.4. Kadin ve erkek katihmcilarin tedavi oncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin degisimlerinin karsilastirilmasi.

Tedavi Oncesi - 6. ay Tedavi Oncesi - 1. y1l 6.ay - 1.yil
Degiskenler Kadin Erkek p-degeri Kadin Erkek p-degeri Kadin Erkek p-degeri
Total Kolesterol (mg/dL) -5,0 (33,0 -182+273 0,1622 -4,0 (41,0) 20,6 £24.8 0,049** -1,0 (29,0 -24+208 0,5242
LDL (mg/dL) -6,0 (33,0 -9,8+199 0,5112 -2,0 (33,0) -11,9£20,5 0,162° 1,0 (27,0) -2,1+£150 0,636%
HDL (mg/dL) 2,0 (10,0 1,3+5,0 0,7272 3,6+83 3,3+6,1 0,864° 1,L1+7,9 2,0+£6,7 0,629°
Trigliserit (mg/dL) -7,0 (66,0) 444 +533 0,045** -23,0 (55,0) -58,5 + 56,2 0,038** -16,0 (51,0) -14,1 £36,7 0,9517

Siirekli degiskenler, normal dagilanlar igin ortalama =+ standart sapma, normal dagilmayanlar i¢in ise medyan (IQR) olarak ifade edilmistir. *Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde
anlamhidir. Degisimler, 6. Aydaki degerden ilk degerin, son degerden ilk degerin ve son degerden 6. ay degerinin ¢ikarilmasiyla hesaplanmistir. a: Mann-Whitney U test; b: Student-

t test.



Tablo 4.4'te kadin ve erkek katilimcilarin tedavi oncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil
degerlerindeki degisimlerin karsilastirilmasi yer almaktadir. Total kolesterol diizeylerinde
tedavi Oncesi ile 1. yil arasindaki degisim, erkek grubunda (-20,6 + 24,8 mg/dL), kadin
grubuna (-4,0 mg/dL; IQR: 41,0) kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazladir
(p=0,049). Bu sonug, erkek katilimcilarda total kolesterol diizeyindeki azalmanin daha
belirgin oldugunu gostermektedir. LDL ve HDL diizeylerinde ise gruplar arasinda anlamli

bir fark saptanmamustir (p>0,05).

Trigliserit diizeylerinde tedavi Oncesi ile 6. ay arasindaki degisime bakildiginda,
erkeklerdeki azalma (-44,4 + 53,3 mg/dL), kadinlardaki azalmaya (-7,0 mg/dL; IQR: 66,0)
kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir (p=0,045). Benzer sekilde, tedavi
oncesi ile 1. y1l arasinda trigliserit diizeyindeki azalma erkek grubunda (-58,5 + 56,2 mg/dL),
kadin grubuna (-23,0 mg/dL; IQR: 55,0) kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazladir (p=0,038).

Tablo 4.5. VKI gruplarinin tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Tedavi Oncesi 6. Ay 1. yil p-degeri
VKIi = 27,0 — 29,9 (Fazla kilolu)
Total Kolesterol (mg/dL) 227.7+44,0 214,9 +£ 40,1 226,8+445 0,360?
LDL (mg/dL) 142,1 + 36,4 130,0 + 35,3 144,1 +37,0 0,266°
HDL (mg/dL) 56,7+ 13,2 58,7+ 14,2 60,7+ 15,0 0,181
Trigliserit (mg/dL) 116,0 (105,0) 131,7+53,4 105,0 (62,0) 0,062
VKIi =30,0 — 34,9(1.Derece
Obez)
Total Kolesterol (mg/dL) 218,3+39,2 209,2 + 38,0 205,8 + 38,7 0,0262*
LDL (mg/dL) 131,0+£31,0 124,4 + 33,7 122,9 £ 34,0 0,126°
HDL (mg/dL) 56,3+ 12,7 59,5+ 13,2 58,9 + 14,2 0,0362*
Trigliserit (mg/dL) 146,0 (69,0) 112,0 (73,0) 105,0 (50,0) 0,018%*
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Tablo 4.5 (Devam). VKI gruplarimin tedavi oncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin karsilastiriimasa.

Degiskenler Tedavi Oncesi 6. Ay 1.yl p-degeri
VKIi =35,0 — 39,9 (2.Derece
Obez)
Total Kolesterol (mg/dL) 214,5 (56,5) 2099 £43,2 203,5 (48,8) 0,212°
LDL (mg/dL) 133,6 £37,1 125,9 +36,3 120,0 (48,5) 0,080P
HDL (mg/dL) 52,0 (17,5) 54,5 (14,5) 58,5+ 154 0,163
Trigliserit (mg/dL) 122,0 (55,3) 121,0 (52,5) 97,5 (89,8) 0,009°*
VKi >40 (3.Derece Obez)
Total Kolesterol (mg/dL) 208,5 + 44,1 200,4 + 39,4 191,0 (55,0) 0,384°
LDL (mg/dL) 126,9 £ 37,7 119,6 £ 35,4 121,9 £ 35,5 0,2272
HDL (mg/dL) 52,0 (19,0) 55,1+10,2 57,2+ 11,2 0,113
Trigliserit (mg/dL) 141,9 £ 60,3 123,8 £42.8 112,6 £40,7 0,010%*

Sirekli degiskenler, normal daglanlar igin ortalama + standart sapma, normal dagilmayanlar igin ise medyan
(IQR) olarak ifade edilmistir. *Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. a: Tekrarli 6l¢iim ANOVA test;
b: Friedman test.

Tablo 4.5, VKI gruplarmin tedavi éncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profili degerlerinin
karsilagtirilmasini gdstermektedir. 27,0 — 29,9 VKI grubunda tedavi éncesi, 6. ay ve 1. yil
total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmemistir (p>0,05). 30,0 — 34,9 VKI grubundaki katilimcilarda, zaman i¢inde
total kolesterol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p
= 0,026). Yapilan ikili karsilagtirmalar, 1. yilinda elde edilen ortalama total kolesterol
degerinin (205,8 + 38,7 mg/dL), tedavi Oncesi ortalama degerine (218,3 + 39,2 mg/dL)
kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha diisiik oldugunu gostermistir (p=0,018). Bu
grupta katilmcilarin HDL diizeylerinde de zaman icinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik tespit edilmistir (p=0,036). Ikili karsilastirmalar, 6. ayda &lgiilen ortalama HDL
diizeyinin (59,5 + 13,2 mg/dL) ve 1. y1l dlgiilen ortalama HDL diizeyinin (58,9 + 14,2),
baslangictaki ortalama HDL diizeyine (56,3 + 12,7 mg/dL) kiyasla istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gostermektedir (sirasiyla, p=0,008, p=0,037).
Benzer sekilde, trigliserit diizeylerinde de zaman iginde istatistiksel olarak anlamli bir
azalma gozlemlenmistir (p=0,018). Ikili karsilastirmalar, baslangicta olgiilen trigliserit

diizeyinin medyan degerinin (146,0 mg/dL; IQR: 69,0), hem 6. ayda dlgiilen medyan
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degerden (112,0 mg/dL; IQR: 73,0) hem de 1. yil medyan degerden (105,0 mg/dL; IQR:
50,0) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir
(swrastyla, p=0,004, p<0,001).

35,0 - 39,9 VKI grubunda zaman i¢inde katilimcilarin trigliserit degerlerinde anlamli
bir degisiklik gozlenmistir (p=0,009). Ikili karsilastirmalara gore, baslangicta Olgiilen
trigliserit diizeyinin medyan degerinin (122,0 mg/dL; IQR: 55,3) 1. yil medyan degerine
(97,5 mg/dL; IQR: 89,8) kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir
(p=0,046). >40 VKI grubunda da benzer sekilde zaman iginde trigliserit degerlerinde anlamli
bir azalma saptanmistir (p=0,010). ikili karsilastirmalar sonucunda, baslangigta Slciilen
ortalama trigliserit diizeyinin (141,9 £ 60,3 mg/dL) 1. y1l ortalama degerine (112,6 + 40,7
mg/dL) kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p=0,021).

Tablo 4.6. VKI gruplarimin tedavi 6ncesi ve sonrasi lipit profil degerlerinin degisimleri.

Degiskenler 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+445 -8,0+27,9 -6,0 (30,3) -5,4 (3,3)
HDL (mg/dL) 3,9+ 8,4 2,6£79 42+79 -10,0 (8,4)
Trigliserit (mg/dL) -33,7 + 54,1 -31,5+52,7 -25,5 (56,5) -2,8 (3,5)

Normal dagilan veriler (ortalama =+ ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir.
Degisim, son degerden ilk degerin ¢ikarilmasiyla hesaplanmustir.

Tablo 4.6°da katilimcilarin tedavi 6ncesi ve sonrast lipit profil degisimlerine iliskin

veriler sunulmaktadir.

Tablo 4.7. VKI gruplarimin tedavi éncesi ve 1. yil lipit profil degisimlerinin karsilastirilmasi.

p-degerleri

270-299 270-299 270-299 300-349 300-349 350-399

Degiskenler

300-349 350-399  >40  350-399 40 >40
Total Kolesterol 0,418 0,383° 0,626° 0,590° 0,390° 0,601%
(mg/dL)
LDL (mg/dL) 0,423 0,221° 0,525 0,014° 0,514° 0,367°
HDL (mg/dL) 0,597 0,029 0,890° 0,350° 0,782° 0,737
Trigliserit (mg/dL)  0,896° 0,901 0,775 0,566 0,537 0,865

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. a: Mann-Whitney U test; b: Student-t test.
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Tablo 4.7°de VKI gruplarinin tedavi dncesi ve sonrasi lipit profil degisimlerinin

karsilastirilmasinda, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit degerleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.8. VKI gruplarinin tedavi 6ncesi ve 6. ay lipit profil degerlerinin degisimleri.

Degiskenler 27,0-29,9 30,0-349 35,0-39,9 >40
Total Kolesterol (mg/dL) -12,7 £ 35,6 -9,24+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 724226
HDL (mg/dL) 1,9+53 32+7,6 23480 1,7+7,4
Trigliserit (mg/dL) -12,3 £ 58,9 -25,0+£48,0 -3,0 (62,3) -18,1 £ 56,6

Normal dagilan veriler (ortalama =+ ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir.
Degisim, son degerden ilk degerin ¢ikarilmasiyla hesaplanmustir.

Tablo 4.8’de katilimcilarin tedavi dncesi ve 6. ay lipit profil degisimlerine iliskin

veriler sunulmaktadir.

Tablo 4.9. VKI gruplarimin tedavi éncesi ve 6. ay lipit profil degisimlerinin karsilastirilmasi.

p-degerleri

27,0-29,9 27,0-299 27,0-29,9 30,0-349 300-349 350-399

Degiskenler

300-349 350-399  >40  350-399  >40 >40
Total Kolesterol 0,731° 0,026° 0,657 0,094° 0,8725 0,865
(mg/dL)
LDL (mg/dL) 0,544 0,643 0,587 0,863 0,003 0,044
HDL (mg/dL) 0,490° 0,856 0,895 0,568 0,381 0,735
Trigliserit (mg/dL) 0,463 0,767 0,750° 0,265 0,572° 0,096

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. a: Mann-Whitney U test; b: Student-t test.

Tablo 4.9°da, VKI gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve 6. ay total kolesterol, LDL,

HDL ve trigliserit degisimleri karsilastirilmistir. Analiz sonucunda, gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. VKI gruplarmn 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin degisimleri.

Degiskenler 27,0-29,9 30,0-34,9 35,0-39,9 >40
Total Kolesterol (mg/dL) 11,9+27,8 -3,4+£279 -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+£93 -0,6 + 9,4 1,9+64 2,1+6,7
Trigliserit (mg/dL) -21,3+ 37,0 -6,6 + 39,4 -19,5 (33,8) -11,2+ 38,9

Normal dagilan veriler (ortalama + ss) ve normal dagilmayan veriler medyan (IQR) seklinde gosterilmistir.
Degisim, son degerden ilk degerin ¢ikarilmasiyla hesaplanmuistir.

Tablo 4.10°da, katilimcilarin 6. ay ve 1. yil lipit profil degisimlerine iligskin veriler

yer almaktadir.

Tablo 4.11. VKIi gruplarimmn 6. ay ve 1. yil lipit profil degisimlerinin karsilastirilmas.

p-degerleri

27,0-29,9 27,0-299 27,0-299 30,0-349 300-349 350-399

Degiskenler

30,0-349 350-399  >40  350-399  >40 >40
Total Kolesterol 0,080 0,1372 0,210b 0,7938 0,458 0,6072
(mg/dL)
LDL (mg/dL) 0,1388 0,088 0,176 0,7172 0,530° 0,3512
HDL (mg/dL) 0,364 0,067 0,074b 0,149 0,149 0,894
Trigliserit (mg/dL) 0,203 0,3872 0,390 0,469° 0,606 0,4928

Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde anlamlidir. a: Mann-Whitney U test; b: Student-t test.

Tablo 4.11°de, VKI gruplarmin 6. ay ve 1. yil lipit profil degisimleri
karsilastirilmistir. Total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit diizeyleri acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (tim degerler icin p >0,05).
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Tablo 4.12. Kilo degisim yiizdelerine gore katilimcilarin tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin karsilagtirilmasi.

%05,0 -%09,99

%10,0 ve iizeri

Degiskenler Tedavi Oncesi 6. Ay 1.yl

p-degeri  Tedavi Oncesi 6. Ay 1.yl p-degeri
Total Kolesterol (mg/dL) 2214+ 44,1 211,8+40,2 209,0 (59,0) 0,051 207,5 (52,8) 203,6 40,1 201,1+42,1 0,1132
LDL (mg/dL) 133,7+372 1265+ 35,1 130,0 (47,0) 0,003 130,2 + 33,3 122,0+ 34,9 121,5+35,7 0,019%*
HDL (mg/dL) 53,0 (18,0) 575+159 56,0 (23,0) 0,091° 548+ 123 57,1+ 10,6 50,1+ 12,0 <0,001b*
Trigliserit (mg/dL) 148,0 (64,0) 121,0 (53,0) 114,0(76,0)  <0,001%*  117,5(54,8) 117,5 (59,5) 93,5 (46,5) <0,0012*

Siirekli degiskenler, normal dagilanlar igin ortalama + standart sapma, normal dagilmayanlar igin ise medyan (IQR) olarak ifade edilmistir. *Istatistiksel olarak 0,05 diizeyinde

anlamlidir. a: Friedman test; b: Tekrarli 6l¢iim ANOVA test.



Tablo 4.12°de kilo degisim yiizdelerine gore katilimcilarin tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1.
yil lipit profili degerleri karsilastirilmis ve ikili karsilastirmalar detayli olarak incelenmistir.
%5,0-%9,99 kilo kaybi yasayan grupta trigliserit diizeylerinde tedavi siiresi boyunca
istatistiksel olarak anlaml1 farklar tespit edilmistir (p<0,001). Ikili karsilastirma sonuglarina
gore, tedavi Oncesi trigliserit diizeyinin medyan degeri (148,0 mg/dL; IQR: 64,0), 6. ay
medyan degeri (121,0 mg/dL; IQR: 53,0) ve 1. yi1l medyan degeri (114,0 mg/dL; IQR: 76,0)
ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalmalar saptanmistir (tiim degerler i¢in

p<0,001).

%10,0 ve iizeri kilo kayb1 yasayan grupta, LDL diizeylerinde tedavi siiresince
istatistiksel olarak anlamli degisiklikler tespit edilmistir (p=0,019). ikili karsilastirmalar, 6.
Ay ortalama LDL diizeyi (122,0 + 34,9 mg/dL) ve 1. y1l ortalama LDL diizeyinin (121,5 +
35,7 mg/dL), tedavi oncesine (130,2 + 33,3 mg/dL) kiyasla istatistiksel olarak daha diisiik
oldugunu gostermektedir (sirastyla, p=0,048, p=0,049).

Ayni grupta, HDL diizeylerinde tedavi siiresince istatistiksel olarak anlaml
degisiklikler saptanmistir (p<0,001). Ikili karsilastirmalarda, tedavi dncesi ortalama HDL
diizeyinin (54,8 £ 12,3 mg/dL), 6. ay (57,1 + 10,6 mg/dL) ve 1. y1l (59,1 £ 12,0 mg/dL)
degerlerine kiyasla anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlenmistir (sirasiyla, p=0,047,
p<0,001).

Trigliserit diizeylerinde de tedavi siiresi boyunca istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar gozlemlenmistir (p<0,001). Ikili karsilagtirmalar, 1. yil trigliserit diizeyinin
medyan degerinin (93,5 mg/dL; IQR: 46,5), tedavi dncesi medyan degerine (117,5 mg/dL;
IQR: 54,8) ve 6. ay medyan degerine (117,5 mg/dL; IQR: 59,5) kiyasla istatistiksel olarak
anlaml derecede daha diisiik oldugunu ortaya koymaktadir (sirasiyla, p=0,049, p<0,001).
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Tablo 4.13. Kilo degisim yiizdelerine gore katiimcilarin tedavi oncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degerlerinin degisimlerinin karsilagtirilmasi.

Tedavi Oncesi - 6. ay Tedavi Oncesi - 1. y1l 6.ay - 1.yil
(0) [0) [0)
Degiskenler 9%5,0-969,99 70200 ve p-degeri  650-060,99  0i00ve p-degeri  %5,0-26999  0t00ve p-degeri
uzeri uzeri uzeri

Total Kolesterol a a a
(mg/dL) -7,0 31,0) -8,0 (34,8) 0,867 -4,0 (40,0) -10,0 (41,8) 0,345 -3,0 (30,0) 24+288 0,302
LDL (mg/dL) -5,0 (35,0) 83+27,6 0,695 -2,0(27,0) 8,7 +29.4 0,205 2,0 (26,0) 0,5+27,7 0,473*
HDL (mg/dL) 24473 23+7,7 0,034° 29+80 43+82 0,320° 0,5+8,1 20474 0,264
Trigliserit (mg/dL) ~ -242+498  -30 (535) 0,068 26,6+544  -215(515) 0,834 24+42,] -22,5 (44,0) 0,021

Siirekli degiskenler, normal dagilanlar icin ortalama + standart sapma, normal dagilmayanlar igin ise medyan (IQR) olarak ifade edilmistir. *[statistiksel olarak 0,05 diizeyinde
anlamhidir. Degisimler, 6. Aydaki degerden ilk degerin, son degerden ilk degerin ve son degerden 6. ay degerinin ¢ikarilmasiyla hesaplanmistir. a: Mann-Whitney U test; b: Student-
t test.



Tablo 4.13’te katilimcilarin tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1. yil lipit profil degisimleri kilo
kayb1 yiizdelerine gore karsilastirilmigtir. Bununla birlikte, trigliserit diizeylerindeki 6. ay -
1. yil degisim, %10,0 ve tizeri kilo kayb1 grubunda (-22,5 mg/dL; IQR: 44,0), %5,0-%9,99
kilo kayb1 grubuna (-2,4 + 42,1 mg/dL) kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
bliyiik bir azalma gostermistir (p=0,021).
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5. TARTISMA

3. basamak obezite polikliniginde en az 1 yil takip edilen bireylerde kilo verme
acisindan basarili olan obeziteli bireylerde lipid profilinin degerlendirilmesi amaglanan bu
calismamizda 1 yillik takip sonucunda total kolesterolde % 2.51, LDL kolesterolde % 6.06,
trigliseritte %20 .45 diisiis ve HDL kolesterolde %10.56 artis saptanmustir . Total kolesterol
diizeylerinde tedavi 6ncesi ve 6. ay ile 1. y1l arasinda anlamli azalmalar tespit edilirken, LDL
diizeylerinde yalnizca tedavi 6ncesi ve 6. ay arasinda istatistiksel olarak anlamli azalmalar
gozlenmistir. HDL diizeylerinde tedavi o6ncesi degerlere kiyasla 6. ay ve 1. yilinda anlamli
artiglar kaydedilmis, ancak 6. ay ile 1. yil arasinda fark bulunmamistir. Trigliserit
diizeylerinde ise tiim karsilagtirmalarda anlamli azalmalar g6zlenmistir. Dattilo ve Kris-
Etherton (6) nun yaptigi 70 calismanin dahil edildigi meta-analizde, kilo kaybinin lipid
profili tizerinde olumlu etkileri oldugunu bildirmis ve total kolesterolde %10, trigliseritte
%20, LDL kolesterolde %15’lik azalmalarin yani sira HDL diizeylerinde %8’e varan
artiglarin saptandigi goriilmiistiir. Yiizbasioglu’nun (98) calismasinda aralikli aglik ile takip
edilen hastalarda baslangic seviyelerine gore tiim lipit panellerinde anlamli diisiisler
olmustur Coskun ve Can’in (7) calismasinda basarili grubun basvuru ve birinci yil
sonuglarina gore trigliserid degerlerinde anlaml diisiis varken, HDL degerinde ise anlaml
bir yiikselme mevcuttur. Bose ve ark.nin (99) obeziteli yetiskinlerde yasam tarzi miidahale
programinin kardiyo-metabolik parametreler lizerindeki etkisi {izerine yaptiklari ¢alismada
bu miidahale ile total kolesterol, trigliserit degerleri kirsal ve kentsel bolgede yasayan kadin
ve erkeklerde, LDL degeri ise kirsal bolgedeki kadinlar disinda azalmistir. HDL
seviyelerinde ise minimal artis gézlemlenmistir. Calismamizda diger galismalara kiyasla
total kolesterol daha az diisiis gerceklesmis .Calismamizda LDL disiisii Dattilo ve Kris-
Etherton (6) kiyasla daha az olup diger ¢alismalara gore yiiksek goriilmiistiir. HDL’de diger
caligmalara kiyasla daha yiiksek bir artis gdzlemlenmistir. Trigliseritte diisiis Dattilo ve Kris-
Etherton (6) e benzer olup diger caligmalardan yiiksek gerceklesmistir. Caligmamizdaki
bulgular, kilo kaybinin lipid profili {izerinde olumlu etkiler sagladigini ve uygulanan tedavi
siirecinin  Ozellikle trigliserit azalmasi ve HDL artis1 acisindan etkili oldugunu

desteklemektedir.
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Calismamizda, 1.derece obez grubunda total kolesterolde %5.73 diisiis olup anlamli
bir azalma gozlemlenmistir. Saris ve ark. (100), kilo kaybi1 sonrasinda total kolesterol
diizeylerinde ortalama %10 oraninda azalma oldugunu ve bu etkinin 6zellikle orta dereceli
obezite gruplarinda daha belirgin oldugunu belirtmistir. Dattilo ve Kris-Etherton (6), kilo
kaybinin total kolesterol diizeylerini diisiirdiigiinli ve bu azalmanin kilo kaybiyla orantili
oldugunu ifade etmistir. Sullivan vd., (101) ise, 6 aylik bir kilo kayb1 programinda VKI’si
30-35 arasinda olan bireylerde total kolesterolde %12’ye varan bir azalma kaydetmistir.
Calismamiz , literatiirdeki bulgulalarla uymlu olarak kilo kaybinin 6zellikle orta dereceli
obezite grubunda total kolesterol diizeylerinde anlamli bir azalma sagladigim

destekmektedir

1. derece obez grubunda HDL kolesterol seviyelerinde %4.62 diizeyinde anlamli bir
artis gozlemlenmis olup diger ¢alismalarla benzerdir. Wood ve ark. (102), kilo kaybinin
HDL kolesterol seviyelerinde ortalama %7°lik bir artis sagladigin1 ve bu etkinin 6zellikle
orta VKI gruplarinda daha belirgin oldugunu ifade etmistir. Tchernof ve ark. (103), diyet ve
egzersiz miidahaleleri sonrast HDL seviyelerinde artis gozlemlendigini, bu artisin diisiik ve
orta VKI gruplarinda istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmistir. Duriez ve Fruchart
(104), HDL kolesterol artisinin kilo kaybi sonrasi metabolik iyilesmelerin bir gostergesi
oldugunu ve artisin 6zellikle orta dereceli obezite gruplarinda daha belirgin oldugunu
vurgulamistir. Calismamiz, birinci derece obezite grubunda kilo kaybinin HDL kolesterol
seviyelerinde anlamli bir artig sagladigint ve bu bulgunun literatiirdeki sonuglarla uyumlu
oldugunu gostermektedir. 1.derece obez grubunda HDL artisinin diger gruplara gore daha
anlamli olmasinin nedeni, bu araligin kilo kayb1 ve yasam tarzi degisikliklerine metabolik

olarak daha hizli ve belirgin yanit verebilecek bir esik deger olusturmasi olabilir.

Calismamizda, tiim obez gruplarinda trigliserit seviyelerinde azalma gozlenmis olup,
3.derece obez grubunda %?20,65 diisiis ile en biiyiik oranda gergeklesmistir . Poirier vd.,
(105), kilo kaybinin trigliserit seviyelerinde anlaml1 bir azalma sagladigini1 ve bu azalmanin
viicut kitle indeksi arttikga daha belirgin hale geldigini bildirmistir. Després ve ark. (106),
yiiksek viicut kitle indeksi gruplarinda trigliserit seviyelerindeki diisiisiin daha biiyiik
oldugunu ve bu etkinin viseral yag kiitlesindeki azalmayla iligkili oldugunu gostermistir.
Weiss ve ark. (107) ise, 6 aylik bir kilo kayb1 programinda 3.derece obez olan bireylerde
trigliserit diizeylerinde %25’e varan bir azalma kaydetmistir. Bu bulgular, calismamizdaki
sonuglarla paralellik gostermektedir. Bu grupta, kilo kaybiyla birlikte visseral yag

dokusunun belirgin sekilde azalmasi, hastalarda kilo kaybi, insiilin direncinin iyilesmesi ve
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lipid metabolizmasindaki olumlu degisimlerin daha giiglii olmasi trigliserit seviyelerinin

diger gruplara gore belirgin diisiisiin olmastyla iliskilendirilebilir.

Calismamizda, kadin katilimcilarin total kolesterol, LDL ve trigliserit seviyelerinde
1. y1l degerler, tedavi 6ncesine kiyasla sirasiyla %3,24 ,%5,12, %17,32 ile anlamli sekilde
azalirken, HDL seviyelerinde %9,32 oraniyla belirgin bir artig tespit edilmistir. Erkek
katilimcilarda ise total kolesterol ve trigliserit degerlerinde sirasiyla %9,72 , %37,2 anlaml
azalmalar kaydedilmis; ancak LDL’de %9,44 diisis ve HDL seviyelerinde %7,98 artis
olup anlamli bir degisiklik gozlenmemistir.. Nicklas ve ark. (108), kilo kaybinin lipid profili
tizerindeki etkilerini degerlendirdikleri ¢calismalarinda, kadinlarin kilo kayb1 sonrasinda total
kolesterol ve trigliserit seviyelerinde anlamli diislisler yasadigini, HDL seviyelerinin ise
belirgin sekilde arttigini rapor etmistir. Ayn1 ¢alismada erkek katilimcilarda HDL artisinin
daha sinirli oldugu belirtilmistir. Bu durum, ¢alismamizdaki erkek katilimcilarin HDL
diizeylerinde gozlenen istatistiksel olarak anlamli olmayan degisimleri desteklemektedir.
Dattilo ve Kris-Etherton (6) tarafindan yapilan bir meta-analizde, kilo kaybinin kadinlarda
lipid profili iizerinde daha giiclii etkiler gosterdigi; 6zellikle total kolesterolde %10, LDL'de
%135, trigliseritlerde %20’ye varan diisiislerin yan1 sira HDL diizeylerinde belirgin artislarin
goriildiigli vurgulanmis olup calismamizla ¢elismektedir. Lovejoy ve ark. (109), kilo
kaybinin cinsiyet bazli etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda, erkeklerde total kolesterol ve
trigliserit diistislerinin kadinlara oranla daha hizli ve belirgin oldugunu, ancak HDL
seviyelerinde kayda deger bir degisiklik gozlenmedigini belirtmistir. Bu bulgu,
calismamizda erkek katilimcilarin HDL seviyelerindeki degisimlerin istatistiksel olarak

anlamli bulunmamasi ile ortlismektedir.

Calismamizda, total kolesterol ve trigliserit diizeylerinde erkek katilimcilarin tedavi
oncesi ile 1. yil arasindaki degisimlerinin kadin katilimcilara kiyasla istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edilmistir. Erkek grubunda total kolesterol
diizeylerindeki azalma -20,6 + 24,8 mg/dL olarak hesaplanirken, kadin grubunda bu deger -
4,0 mg/dL (IQR: 41,0) olmustur (p=0,049). Benzer sekilde trigliserit diizeylerindeki azalma
erkek grubunda belirgin sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0,045 ve p=0,038). Denke ve
Grundy (110) tarafindan yapilan ¢aligmada, kilo kaybmin erkeklerde total kolesterol ve
trigliserit seviyelerinde daha belirgin azalmalar sagladigi belirtilmistir. Arastirmacilar,
erkeklerde lipid metabolizmasinin kilo kaybina karsi daha hizli yanit verdigini ve bu
durumun hormonal farkliliklardan kaynaklandigini 6ne siirmiislerdir. Knopp vd., (111) ise
kilo kaybinin cinsiyet farkliliklar1 iizerindeki etkilerini incelemis ve erkeklerin total

kolesterol ve trigliserit seviyelerinde kadinlara kiyasla daha hizli ve anlaml diisiisler
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yasadigini rapor etmistir. Calismalarinda kadinlarda daha sinirli degisimler gézlenmis ve bu
durumun kadinlarda Ostrojen metabolizmasinin lipid regiilasyonunu dengelemesi ile
iliskilendirildigi ifade edilmistir. Schwingshackl ve Hoffmann (112) tarafindan yapilan bir
meta-analizde, kilo kaybinin erkeklerde trigliserit seviyelerinde %30-40 oraninda diisiis
sagladig1, kadinlarda ise bu oranin daha diisiik oldugu belirtilmistir. Calismamizda erkek
katilimcilarin trigliserit degerlerinde gozlenen anlamli diistisler, bu bulgularla tutarlilik
gostermektedir. Calismamizda erkeklerde tedavi oncesi lipit farklarinin kadinlara gére daha
yiiksek olmasinin nedeni, erkek grubunun sinirli 6rneklem biiytlikliiglinden kaynaklanan
istatistiksel bir etkiden ve erkeklerde visseral yaglanmanin daha belirgin olmasindan
kaynaklanabilir. Ayrica, kadinlarda Gstrojenin lipid profili {izerindeki koruyucu etkisi bu

fark1 azaltic1 bir rol oynayabilir.

Calismamizda, viicut kitle indeksi gruplarinin tedavi 6ncesi ve sonrasi lipid profil
degisimleri incelenmistir. Total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit degerleri agisindan VKI
gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durum, tedavi siirecinin lipid profil
degisimi iizerindeki etkilerinin VKI gruplar1 arasinda farkhilik gdstermedigini
gostermektedir. Bu bulgular literatiirde benzer calismalarla karsilastirildiginda tutarlilik
gostermektedir. Stefan ve ark. (113), VKI gruplari arasinda lipid profil degisimlerinin
karsilastirildigi calismalarinda, kilo kaybi sonrasi total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit
degerlerinde iyilesmelerin gézlemlendigini, ancak bu degisimlerin VKI gruplari arasinda
anlamh fark yaratmadigini belirtmislerdir. Arastirmacilar, kilo kaybimin lipid profili
tizerindeki etkisinin genellikle metabolik durum ve yasam tarzi faktorlerinden daha fazla
etkilendigini vurgulamislardir. Poobalan ve ark. (114) tarafindan yapilan genis kapsamli bir
calismada, farkli VKI kategorilerinde kilo kaybinin lipid profili {izerine etkisi incelenmis ve
kilo kaybinin total kolesterol, LDL ve trigliserit diizeylerini iyilestirdigi, ancak VKI gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi rapor edilmistir. Bu sonuglar
calismamizdaki bulgularla paralellik gostermektedir. Weiss ve ark. (107) obezite ve lipid
metabolizmas1 arasindaki iliskiyi incelemis ve kilo kaybinin lipid profilinde diizelme
sagladigini, ancak VKi’nin kilo kaybina bagl metabolik yanit: degistirmedigini bildirmistir.
Bu bulgu, VKI gruplar arasinda lipid profil degisimlerinin anlaml1 bir fark yaratmamasini
desteklemektedir. Calismamizdaki VKI gruplari arasinda lipid profil degisimlerinin benzer
olmasi, kilo kaybimin genel metabolik faydalarinin tiim gruplarda ortak bir etkiye sahip

olabilecegini gdstermektedir.

Calismamizda viicut kitle indeksi gruplarinin tedavi oncesi ve 6. ay lipid profil

degisimleri agisindan karsilastirilmasi yapilmis, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit
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degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir. Bu sonug,
6 aylik tedavinin lipid parametreleri iizerindeki etkisinin VKI kategorileri arasinda farklilik
gostermedigini desteklemektedir. Literatiirde bu bulgu ile tutarli ¢alismalar mevcuttur.
Jensen ve ark. (115), kilo kaybmin lipid profilinde diizelme sagladigini, ancak VKI
farkliliklarinin  bu diizelme {tizerinde belirgin bir etkisinin olmadigimi belirtmistir.
Aragtirmacilar, kilo kaybmin metabolik faydalarinmn VKI gruplarina bakilmaksizin benzer
diizeyde gergeklestigini rapor etmislerdir. Benzer sekilde, Dattilo ve Kris-Etherton (6)
tarafindan yapilan meta-analizde, kilo kaybinin total kolesterol, LDL ve trigliserit
diizeylerini iyilestirdigi, ancak VKI gruplari arasinda lipid parametreleri agisindan anlamli
farklar saptanmadigi bildirilmistir. Caligmalarinda, lipid profil degisimlerinin kilo kaybi
miktar ve siiresi ile iliskili oldugu vurgulanmistir. Ayrica, Van Pelt ve ark. (116) tarafindan
yapilan bir ¢alismada, yasam tarzi degisiklikleri ve kilo kaybmin VKI gruplarma
bakilmaksizin lipid profili iizerinde olumlu etkiler gosterdigi, ancak gruplar arasi
karsilastirmalarda anlamli farklarin olugsmadigi ifade edilmistir. Bu durum, tedavi siirecinin
metabolik yanitlarmin  VKi'den bagimsiz olarak benzer sekilde ortaya ciktigini
gostermektedir. Calismamizda VKI gruplar arasinda lipid profil degisimlerinde anlamli fark
gozlenmemesi, bu literatiir bulgular1 ile uyumludur. Lipid parametrelerindeki degisimlerin,
bireylerin metabolik durumu, yagam tarzi ve kilo kayb1 oranlar1 gibi faktorlere bagl olarak

VKI’den bagimsiz sekilde ortaya cikabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda viicut kitle indeksi gruplarinin 6. ay ile 1. y1l lipid profil degisimleri
karsilagtirildiginda total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit diizeyleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir Bu durum, tedavi siirecinin lipid
parametrelerindeki etkilerinin VKI gruplar1 arasinda benzer diizeyde gerceklestigini
gostermektedir. Bu bulgular, literatiirde benzer sonuclar elde eden caligsmalarla paralellik
gostermektedir. Franz ve ark. (117) tarafindan yapilan bir meta-analizde, kilo kaybinin lipid
profilinde diizelmeler sagladig1 ancak farkli VKI gruplar arasinda total kolesterol, LDL ve
trigliserit degerlerindeki degisimlerde anlamli bir farklilik gozlenmedigi bildirilmistir.
Arastirmacilar, kilo kayb1 miktar1 ve siiresinin lipid profilindeki degisimi etkileyen temel
faktorler oldugunu belirtmistir. Goodpaster ve ark. (118), obez bireylerde kilo kaybinin lipid
profili tizerine etkilerini inceledikleri ¢alismada, HDL diizeylerinde artis, LDL ve trigliserit
degerlerinde azalma tespit etmis, ancak bu degisimlerin VKI gruplar1 arasinda anlamli fark
olusturmadigini ifade etmislerdir. Calismalarinda bireylerin metabolik yanitlarinin benzer
seyir gosterdigi ve bu durumun VKi’den bagimsiz oldugu vurgulanmistir. Wadden ve ark.
(2012), kilo kaybinin kisa ve uzun vadeli etkilerini farkli VKI gruplar iizerinde

karsilastirmis, lipid parametrelerindeki iyilesmelerin gruplar arasinda anlamli bir farklilik
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gostermedigini belirtmistir. Bu ¢alisma, ¢alismamizdaki bulgularla uyumlu olarak, kilo
kaybinin metabolik faydalarinin VKi’ye bagl olmadan ortak bir etki gdsterdigini
desteklemektedir. Bu baglamda, calismamizdaki 6. ay ile 1. y1l lipid profili degisimlerinin
VKI gruplari arasinda farklilik gdstermemesi, literatiirdeki mevcut ¢alismalarla tutarlidir.
Bu bulgular, kilo kaybiin lipid metabolizmasinda iyilestirici etkilerinin VKIi’den bagimsiz

oldugunu gostermektedir.

Calismamizda %5,0—%9,99 ve %10,0 ve iizeri kilo kayb1 yasayan gruplar arasinda
lipid profili degisimleri karsilastirilmis ve onemli bulgular elde edilmistir. Trigliserit
diizeylerinde %35,0-%9,99 kilo kaybi yasayan grupta tedavi siiresi boyunca %?22,9 ile
anlamli azalmalar tespit edilmistir . %10,0 ve iizeri kilo kayb1 yasayan grupta ise LDL’ %6,8
disis ve HDL’de %7,8 artis ile anlamli degisimler gozlenmis, tedavi Oncesi degerlere
kiyasla 6. ay ve 1. y1l 6l¢iimlerde istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler saptanmistir.Gii¢ ve
ark. (119), etkili yasam tarz1 degisiklikleri ile obez hastalarin lipid diizeylerindeki diisiis
oranlarini ve etkili lipid diisiisii i¢in gerekli gerekli minimum kilo kayr miktarinin arastirdigi
calismada %10 ve tizeri kilo kaybinda total kolesterol %14,65 ve LDL de %18,48 ile anlaml1
diisiisler gortilmiis olup obez hastalarda kardiyovaskiiler riski azaltma baglaminda en az %10
kilo kaybinin 6nemini vurgulamistir. Dattilo ve Kris-Etherton (6), kilo kaybinin lipid profili
tizerindeki etkisini degerlendirdikleri meta-analizlerinde, %5-10 kilo kaybimin trigliserit
seviyelerinde %15-20 azalmaya, LDL’de %5-10 diistise ve HDL seviyelerinde ise %5-8
artisa neden oldugunu rapor edilmis . Caligmamizda trigliserit degerlerinde %22,9 anlaml
azalma ve HDL diizeylerindeki %5,6 artis , bu sonuglarla uyumludur. Blackburn (120)
tarafindan yapilan bir arastirmada, kilo kaybinin %10 ve {izeri oldugu durumlarda LDL
diizeylerinde belirgin bir diisiis, HDL diizeylerinde ise anlamli artis gozlenmistir.
Arastirmacilar, kilo kaybi ile birlikte lipid profilindeki iyilesmelerin 6zellikle LDL
kolesterol ve trigliserit iizerinde giiglii bir etki yarattigini belirtmistir. Wing ve Jeffery (121)
ise kilo kaybinin lipid parametrelerine etkisini inceledikleri ¢alismalarinda, %5-10 kilo
kaybmin trigliserit seviyelerinde hizli bir azalma sagladigimi, ancak LDL ve HDL
diizeylerindeki iyilesmelerin kilo kaybi oranimin artisiyla daha belirgin hale geldigini
vurgulamistir. Calismamizda %10 ve tizeri kilo kayb1 yasayan grupta LDL diizeylerinin
anlaml olarak azalmasi ve HDL seviyelerinde artis gézlenmesi bu calismayla paralellik
gostermektedir. Bu baglamda; calismamizda elde edilen bulgular, kilo kaybinin lipid
profilinde iyilestirici etkilerini ortaya koymakta ve literatiirdeki benzer ¢aligmalarla uyumlu
sekilde kilo kayb1 oraninin lipid parametrelerindeki degisimlerin biiyiikliigiini etkileyen
onemli bir faktdr oldugunu gostermektedir.Ozellikle LDL ve HDL’deki degisimlerin %10

ve lizeri kilo kayb1 grubunda daha belirgin olmasi, daha fazla kilo kaybinin yag dokusu
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azalmas1 ve metabolik iyilesmeleri artirarak lipoprotein metabolizmasini daha giigli

etkilemesiyle baglantili olabilir.

Calismamizda, kilo kaybi ylizdelerine gore tedavi 6ncesi, 6. ay ve 1. yil lipid profili
degisimleri karsilagtirnlmistir. %10,0 ve iizeri kilo kayb1 yasayan grupta 6. ay ile 1. yil
arasindaki trigliserit diizeylerindeki degisim , %5,0-%9,99 kilo kayb1 yasayan gruba kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik bir azalma gostermistir . Bu sonuglar,
literatlirdeki caligsmalarla uyumlu olarak, kilo kaybinin trigliserit diizeylerini dogrudan
etkiledigini gostermektedir. Magkos ve ark. (122) tarafindan yapilan ¢alismada, kilo kaybi1
oraninin artigtyla birlikte trigliserit seviyelerinde anlamli diisiisler kaydedilmistir. Ozellikle
%10 ve tlizeri kilo kayb1 yasayan bireylerde trigliserit diizeylerinde belirgin iyilesmelerin
gozlendigi belirtilmistir. Dattilo ve Kris-Etherton (6) tarafindan yapilan bir meta-analizde,
kilo kaybi orani ile trigliserit diizeylerindeki iyilesme arasinda giiclii bir iliski tespit
edilmistir. Arastirmacilar, %10 kilo kaybinin trigliserit seviyelerini %20-30 oraninda
azaltabilecegini bildirmistir. Ross ve ark. (123), kilo kaybinin trigliserit diizeyleri tizerindeki
etkisini inceledikleri ¢aligmada, daha fazla kilo kaybinin daha biiyiik metabolik iyilesmelere
yol agtigim rapor etmislerdir. Ozellikle abdominal yag kaybimn trigliserit diizeylerinde
diisiise neden oldugu ifade edilmistir. Calismamizdaki bulgular kilo kaybi1 oraninin trigliserit
diizeylerindeki iyilesmeler iizerinde belirgin bir etkiye sahip oldugunu gostermektedir.
%10,0 ve tizeri kilo kaybi, metabolik iyilesmeyi daha giiglii tetikleyerek trigliserit
seviyelerinde daha biiyiik diislislere yol agmaktadir. Bu durum, 6zellikle abdominal yag
dokusunun azalmasi ve lipoprotein metabolizmasinin iyilesmesi ile iligkilendirilebilir. 6. ay
ile 1 yil arasinda trigliseritteki anlamli azalma tedavi siiresinin lipid profilindeki
iyilesmelerde kritik bir rol oynadigini ve daha uzun siireli tedavinin, 6zellikle yiiksek kilo

kayb1 yasayan gruplarda metabolik iyilesmeyi giiclendirebilecegini ortaya koymaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda kilo kaybinin, lipid profili {izerinde olumlu degisimler sagladigi ve
metabolik iyilesmeye katki sundugu gdzlenmistir. VKI’si yiiksek gruplarda ozellikle
trigliserit ~ diizeylerindeki belirgin disiisler, yag kiitlesindeki azalmanin etkisini
desteklemekte ve kilo kaybinin metabolik parametreler tizerinde 6nemli bir rol oynadigini

gostermektedir.

Kilo kaybinin lipid profili iizerindeki iyilestirici etkileri g6z 6niinde bulundurularak,
multidisipliner kilo kaybi programlarinin uygulanmasi tesvik edilmelidir ve lipid profili
degisimlerinin siirdiirtilebilirligi i¢in hastalarin diizenli araliklarla takip edilmesi ve yasam
tarz1 degisikliklerini de iceren bireysellestirlmis tedavi protokollerinin desteklenmesi

gerekmektedir.
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