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Obesite ile Serum Insiilin ve Lipid Diizeyleri Arasindaki iliskiler

Asuman H. Giiler’, Engin Ulukaya"', Kemal Ozkan™

OZET. Bu ¢alismada diabetus mellitus (DM) 'u olmayan obes olgularda, serum insiilin ve lipid diizeyleri arasindaki
iliskilerin incelenmesiamagland. Obes olgularda (n=39) ortalama total lipid (T.lipid), total kolesterol (TK), trigliserit
(TG) ve ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol (VLDL-k) "iin normallere (n=37) kiyasla énemli derecedeyiiksek o/
ve a/prefi-lipoprotein eletroforezi fraksiyonlarimin oranlar: ise diigitk bulundu. Korelasyon caligmalar: sonucunda
sadece ¢ok obes grupta (n=41), insiilinle a¢lik kan sekeri (AKS) arasinda énemli (p<0.05) bir iliski (r=0.36) saptandi.
Insiilinle diger parametrelerin korelasyonlarinda, istatistiksel agidan énemli bir fark bulunamamasina karsin, VLDL-k
ve insiilinle pref3 iligkilerinin obeslerde goreceli olarak artmis bulunmasi, hem birbirleriyle hem de bu degerlerin
ortalama dagilimlar: ile uyumlu ve onemli bulgulardi.

Cok obes grupta insiilin ve AKS degerlerinin en yiiksek bulunmas: ve insiilinle AKS arasinda saptanan pozitif
korrelasyonve obeslerde istatistiksel agidan 6nemli olarak saptanan "insiilin-g", insiilin-pref" iligkilerinin kaybolmas:,
¢ok obes grupta insiilin rezistansimin basladigini gosterebilecek bulgulardi. Obes ve ¢ok obeslerde a-lipoprotein
Jfraksiyonlarinin normallere kiyasla 6nemli derecede diigitk bulunmasi, o/f3 ve o/pref} oranlarinin ise ¢ok obes grupta
en diigiik bulunmasi, yerlesmis obesitede atherojenik lipoproteinlerin artmasina sekonder atheroskleroz riskinin
artacagim gosteren bulgulard.

Sonug olarak, bu arastirmada saptanan serum lipoprotein degerleri, insiilin degerleri ile orantili olarak, obesitenin
cegitli kaynaklarda da belirtilen sekilde "dislipidemi"ye yol agtigim dolayl olarak gosteriyordu.

Anahtar Kelimeler .Obesite .insiilin .trigliserit.

Correlations Between Serum Insulin and Lipid Levels In Obesity

SUMMARY. In this study we have aimed to investigate the correlations of serum insulin and lipid levels in the non-
diabetic obese individuals. In the obese group (n=39) total lipid (T.lipid), total cholesterol (TC), triglycerides (TG)
and very low density lipoprotein-cholesterol (VLDL-c) mean values were found to be higher, while o/f8 and o/pref3
lipoprotein electrophoresis fractions’ ratios lower, compared to normals (n=37). In the end of our correlation
investigations, only in the very obese group (n=41), there was found to be an important relation of insulin with fasting
blood glucose (FBG, r=0.36, p<0.05). There was not any other statistically important correlation between the other
parameters with insulin in neither of the groups but, finding the insulin VLDL-c and insulin prefi correlations relatively
higher in the obese group than the normals, were important results.

In the very obese group finding insulin and FBG levels highest and a positive correlation between insulin and FBG
and the correlations which were positive in the obese group (insulin-f and insulin-pref}) to be lost in the very obese,
were the results showing that insulin resistance has begun in the latter group. Finding the a-lipoprotein fractions
lower, compared to normals in the obese and very obese groups, while o/J8 and o/pref ratios lowest in the very obese
group, were the results showing that atherosclerosis risk would be htgher secondary to the increase of atherogenic
lipoproteins in the established obesity.

As a result we can say that, serum lipoprotein and insulin values established in this study were accordant with each
other and was responsible and indicating indirectly the "dislipidemia" seen in obesity as mentioned in various
literature data.
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Obesite tas devrinden bu yana bilinen bir
hastaliktir'2. Ideal ortalama agirliktan sapma
arttikga, buna bagdli meydana gelen hastaliklarin
oranlari ve mortalite de artmaktadir. Obeslerin kan
seker dlzeyleri genellikle normallere kiyasla daha
yUksek olmasina kargin, bunlarda ayni zamanda bir
hiperinsdlinizm ve insdline rezistans da goril-

mektedir’®. Sendrom (X) diye tanimlanan bir
durumda ise kisilerin glukoza toleranslarinin
azaldi§i, goreceli olarak insiline rezistant,

hiperinsilinemik ve hipertansif olduklarn belir-
tilmektedir'®. Bunlarda serum trigliseritleri yuksek,
HDL-k diusik ve LDL-B (kuglk ¢aph ve yogun LDL)
bulunmaktadir. Bu bulgular instlin rezistansinda
gorilen "dislipidemi" yi kapsamaktadir.

Bugline kadar belirtilen cgesitli gorusler genellikle
instlin rezistans! sonucu "dislipidemi" tablosunun
ortaya ¢iktidi seklindeydi'™®. Ama son genetik
calismalar sonucunda LDL alt gruplarinin biytik bir
gen tarafindan belirlendidi saptanmistir. Bu LDL
geni insllin reseptér genine kromozom 19 p
Uzerinde belirlenen bir bolgede iliskilidir'>. Bu
nedenle herhangi bir gende bir alelin ifadesi
sonucu komsgu olan genin de etkilenebilecedi ileri
sUrGlmastir. Buna gore LDL-B'nin gortldugu dislipi-
demilerde insdlin rezistansi olabilecedi gibi insiilin
rezistansi olan durumlarda komsu gen (LDL-B geni)
de ifade edilebilir denmektedir. Ama bu konular
aragtirma asamasindadir ve kesin mekanizmalar
henlz tam olarak belirlenememistir. Burada énemli
olan nokta insilin rezistansi ve hiperinsilinizm olan
olgularda lipid profilinin olumsuz ve atheroskleroz
(As) riskini artiracak sekilde degismesidir.

As etyolojisinde diabetus mellitus (DM), obesite ve
hiperlipidemiler primer risk fakttrleri arasinda
sayllmaktadir. DM'la obesite arasinda As
konusunda etkin olabilecek en 6nemli ortak
bulgulardan birisi ise "hiperinsilinizm"dir'®"’. Iste
buradan yola gikarak, bu ¢alismada, DM'u olmayan
obeslerde genellikle saptanan hiperinsilinizm’in
lipidlerle olasi iligkilerinin incelenerek normal/zayf
agirhkta olgularin degerleriyle kiyaslanmasi ve
instlinin  lipidler, dolayisiyla da atherogenezis
Uzerindeki roluntn irdelenmesi amaglanmistir.

Gerec¢ ve Yontemler

Bu arastirma Uludagd Universitesi Tip Fakiltesi
Biyokimya Anabilim Dalinda gergeklestirildi. Olgular,
Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Boliumu'ndn kiginin "yas, boy, cinsiyet ve fiziksel
aktivitesini" esas alarak ve Turk toplum standart-
larina uygun olarak belirledigi "standart agirlik"
tablolarina gére segildi ve gruplandirildi’™. Buna
gére caligmaya alinan olgular, normal kiloda
(n=37), zayif (n=32), obes (n=39) ve ¢ok obes
(n=41) olmak tizere 4 grupta topland.
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A.H. Giiler, ark.

Bu olgulardan yaklasik 12-16 saat achg: takiben
alinan kan érneklerinden ayrilan serumlarda, taze
olarak achk kan sekeri (AKS), "glukoz oksidaz-
peroksidaz" reaksiyonlarinin  kullanildig:
"Biomerieux (Fransa)" firmasinin 61271 kod no'lu
glukoz kiti ile galisildi. Total lipid (T.lipid) tayininde,
modifiye "sulfofosfovanilin” reaksiyonu kullanildi®.
Total kolesterol (TK), "kolesterol esteraz"
yontemiyle?!, TG'ler ise "Wahlefeld"in 1974'te
onerdidi "Tum Enzimatik Yonetmi"ne® uygun olarak
"Boehringer-Mannheim (Cat No.670694-Almanya)
kiti ile cahsildi. Lipoprotein (Lp) elektroforezi,
serumda, modifiye "Chiesa ve Rossi'nin énerdigi
yonteme® gére uygulandi. Yiksek dansiteli
lipoprotein-kolesterol (HDL-k) calisiimak (zere
siipernatan 6zel olarak ayrildiktan sonra®, bu
stipernatanda kolesterol aynen TK gibi tayin edildi.
Dusik dansiteli lipoprotein-kolesterol (LDL-k) ve gok
dusuk dansiteli lipoprotein-kolesterol (VLDL-k)
degerleri ise "Wieland ve Seidel"in kantitatif Lp
elektroforezi  yéntemine gére hesaplandi®%,
Insulin’in kantitatif tayini igin 6zel olarak hazirlanmig
"solid-phase '*°1 RIA" yéntemiyle isleyen "Coat A-
Count (Diagnostic Products Corporation 5700 West
96 th Street, Los Angeles, CA 90045) Cat No. TKIN
1 " kiti ile instlin miktar belirtimleri yapildi. Elde
edilen veriler "IBM PS/2 Model 30 (UK)" bilgisaya-

rinda incelendi ve insllinle korrelasyonlari
cikarilarak, degerlendirildi.
Bulgular

Zayif, normal, obes ve gok obes olgularda yapilan
bu arastrma sonucunda insilin  dizeylerinin
normallere kiyasla, zayiflarda &nemli derecede
(p<0.001) dustuk oldugu gozlendi. Obes ve gok
obeslerde, ortalama insilin dizeyleri normallere
kiyasla daha yuksek olmasina ragmen aralarinda
istatistiksel agidan Gnemli bir fark olmadigi géraldu.
AKS duzeylerinin ise obes ve ¢ok obeslerde giderek
daha yukseldi§i ve normallere kiyasla aralarinda
6nemli farklar (sirasiyla p<0.02 ve 0.01) oldugu
saptandi. T.lipid, TK ve TG duzeyleri her iki obes
grubunda da kontrollere kiyasla énemli derecede
ylksekti (Tablo ).

Kolesterol profili incelendiginde, normallere kiyasla
VLDL-k degerleri zayiflarda en disiik, obeslerde ise
en yuksek olarak bulundu (Tablo I). a-Lp elek-
troforezi fraksiyonu ortalama degerleri zayiflarda
Gnemli derecede (p<0.001) yiksek, obeslerde ise
normallere kiyasla daha dustk bulundu. a/ ve
alprel oranlarinin ise ¢ok obeslerde azaldid!
(sirasiyla p<0.02 ve <0.001) gozlendi (Tablo IlI).

Korelasyon galismalarimiz sonucundainsilinle AKS
arasinda ¢ok obes grupta 6nemli derecede (r=0.36,
p<0.05) ve obeslerde de insulinle & ve prefl deger-
leri arasindaki iligkilerin (sirasiyla r=0.3 ve 0.4)

Uludag Univ Tip Fak Derg 1: 1994



Obesite

dnemli (p<0.05) oldugu saptandi. insilinle diger VLDL-k ve preld iligkilerinin obeslerde artmig
parametrelerin korelasyonlarinda istatistiksel agidan bulunmasi birbirleriyle uyumiu ve énemli bulgulardi
6énemli bir fark bulunamamasina ragmen, instilin ile (Tablo V).

Tablo: I- Normal kiloda, zayif, obes ve gok obes gruplarda insiilin, AKS, T.lipid,
TK ve TG degerleri ve normallerle kiyaslanmalari

GRUPLAR
Degerler Normal Zayif Obes Cok Obes
(n=37) (n=32) P (n=39) P (n=41) P

%+SHSS | %«SH.SS %+SH,SS %+SH,SS
inslin 8.79:0.88, | 5131062, |<0.001 | 9.39:096, | AD. | 101173, | AD.
(UIL) 5.32 3.48 6.00 11.1
AKS 826+1.6, 83.7+2.8, AD. 89.14+2.0, <0.02 98.2+4.5, <0.01
(% mg) 9.9 147 12.0 286
T. lipid 772.4:202, | 719.7:295, | AD. | 853.3:443, | AD. | 84754248, | <005
(% mg) 1231 167.1 2765 159.0
TK 1916165, | 1793187, | AD. | 2145:87, |<0.05| 208.2:7.0, |>0.05
(% mag) 396 49.4 542 44.9
TG 1242:102, | 994169, | >005 | 181.2:279 |>0.05| 179.7+16.2, |<0.01
(% mg) 62.0 38.8 173.9 103.6

Tablo: II- Gruplarda kolesterol profilleri ve normallerle kiyaslanmalari

Olgiilen GRUPLAR
Degerler Normal Zayif Obes Cok Obes
(n=37) (n=32) P (n=39) P (n=41) P

%+SH,SS %+SH,SS %+SH,SS %+SH,SS
TK 1915:65, | 179.3:87, | AD. | 212.0:85 |>005| 2082+7.0, |>0.05
(% ma) 396 49.4 52.9 449
VLDL-k 218437, | 137+¢1.90, [>005| 39.0:7.1, |<0.05| 32.1:45 [>0.05
(% mg) 224 10.7 445 289
LDLk 117.9:55, | 1084:83, | AD. | 126.9:65 | AD. | 121.3:79, | AD.
(% mg) 332 472 407 505
HDL-k 56.2+26, 552:28, | AD. | 493:33, | AD. | 650:45 | AD.
(% mg) 15.6 15.9 208 29.1
HDL-k/ 0.30:0.02, | 033:002, | AD. | 026:002 | AD. | 0.34:003, | AD.
TK. 0.10 0.12 0.12 0.19
HDL-k/ 448:0.48, | 4.94:038 |>005| 351:049, | AD. | 384:050, | AD.
VLDL-k 2.90 216 3.09 3.20
HDL-K/ 0.54:006, | 062:007, | AD. | 048:0.06, | AD. | 0.87+0.18, [>0.05
LDL-k 037 0.37 0.37 117
HDL-k/LDL-k | 046:0.05 | 055:006, | AD. | 0.38+004, | AD. | 060+0.10 | AD.
+VLDL-k 0.30 0.32 027 0.66

Tablo: III- Gruplarda lipoprotein (Lp) elektroforez degerlerinin dagilimi ve
normallerle kiyaslanmasi

Lp Eigklroforezi . GRUPLAR
Fraksiyonlari Normal Zayif Obes Cok Obes
(n=37) (n=32) P (n=39) P (n=41) P
X+SH,SS X+SH,SS X+SH,SS X+SH,SS

B (%) 41.6+1.4, 39.6+1.7, AD. 41.0£1.5, AD. 41.4+1.3, A.D.
8.6 9.6 9.3 7.9

preB(%) 30.7+1.70, 26.3+2.0, >0.05 33.9+2.0, AD. 33.2+1.7, A.D.
10.3 11.4 12.5 11.0

a (%) 27.6+11, 34.1+1.7, <0.001 246+1.2, <0.05 | 24.7+1.2, >0.05
6.7 9.4 6.8 5

alf 0.70+0.04, 0.92+0.086, <0.01 0.62+0.3, AD. 0.60+0.03, <0.02
0.25 0.36 0.21 0.17

alpreff 1.09+0.10, 1.43+0.15, >0.05 0.95+0.13 AD. 0.62+0.03, <0.001
0.62 0.87 0.79 0.21

alB+pref 0.39+0.02 0.58+0.06, <0.01 0.34:0.02 |>0.05| 0.35+0.03, AD.
0.14 0.34 0.12 0.16
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Tablo: IV- Gruplarda insiilin’le AKS ve lipid parametreleri arasindaki dogrusal _
regresyon denklemleri ve korelasyon katsayilari (r)’nin 6nemlilik dereceleri

GRUPLAR

Insiilinle

Kiyaslanan Normal =] Zayif Obes Gok Obes

Parametreler (n=37) (n=32) P (n=39) P (n=41) P

AKS y=0.08x+2.5 >0.05 | y=0.01x+4.1 >0.05 | y=0.07x+2.9 >0.05 | y=0.13x-3.5 <0.05
r=0.40 r=0.05 r=0.15 r=0.36

T.lipid y=0.004x+7.0 >0.05 | y=-0.002x+6.5 | >0.05 [ y=0.005x+5.3 >0.05 | y=-0.020x+26 >0.05
r=0.06 r=-0.09 r=0.20 r=-0.27

TG y=4.50x+8.2 >0.05 | y=-0.02x+7.5 >0.05 | y=0.01x+7.7 >0.05 | y=0.01x+8.3 >0.05
r=0.54 r=-0.30 r=0.30 r=0.10

TK y=-0.03x+14.3 | >0.05 | y=-0.01x+7.5 >0.05 | y=-0.01x+12.2 | >0.05 | y=-0.02x+13.3 | >0.05
r=-0.20 r=-0.18 r=-0.10 r=-0.06

VLDL-k y=7.80x+8.3 >0.05 | y=-0.09x+6.3 >0.05 | y=0.03x+8.1 >0.05 | y=0.02x+9.6 >0.05
r=0.03 r=-0.30 r=0.30 r=0.04

LDL-k y=-0.03+12.2 >0.05 | y=0.01x+5.8 >0.05 | y=-0.04x+14.0 | >0.05 | y=0.01x+8.8 >0.05
r=-0.18 r=-0.09 r=-0.25 r=0.05

HDL-k y=-0.13x+16.2 | <0.05 | y=0.01x+4.6 >0.05 | y=-0.07x+13.0 | >0.05 | y=-0.06x+13.8 |>0.05
r=-0.4 r=0.04 r=0.3 r=-0.15

B y=-0.05x+10.9 | >0.05 | y=0.06x+2.7 >0.05 | y=0.20x+18 <0.05 | y=-0.20x+18.9 | >0.05
r=-0.09 r=0.17 r=0.3 r=-0.15

preg y=0.13x+4.6 >0.05 | y=0.03x+4.5 >0.05 | y=0.17x+3.6 <0.05 | y=0.15x+4.9 >0.05
r=0.3 r=0.08 =04 r=0.15

a y=-0.2x+15.3 >0.05 | y=-0.1x+8.6 >0.05 | y=-0.2x+15.0 >0.05 | y=-0.1x+12.7 >0.05
r=-0.3 r=-0.3 r=-0.3 r=-0.07

HDL-k/ y=0.5x+8.5 >0.05 | y=0.5x+4.8 >0.05 | y=-1.0x+10.1 >0.05 | y=-1.4x+11.2 >0.05

LDL-k r=0.03 r=0.05 r=-0.06 r=-0.15

alff y=-3.1x+11.0 >0.05 | y=-2.9x+7.8 >0.05 | y=0.7x+8.9 >0.05 | y=3.0x+8.3 >0.05
r=-0.15 r=-0.30 r=0.03 r=0.06

Tartisma

Obesite etyolojisinde genetik faktdrler, hormonlar ve
beslenme aligkanliklarini kapsayan gesitli gevresel
faktérler sorumlu tutulmaktadir. Hormonal faktérler
baglica enerji metabolizmasini etkileyerek,
obesitede rol oynarlar®®. Obeslerde enerji metabo-
lizmasi, normallerden daha farkli bir sekilde
duzenlenmektedir. Obeslerde lipidierin sentezi
insdlin, ®strojen, kortizolun artisi ve dehidro-
epiandrosteron’'un  goreceli eksikli§i¥’ sonucu
artabilir. Lipolizis ise katekolaminler, blyime
hormonu, adipsin® ve kasektin'in salgilanimlarinin
azalmasina sekonder azalir. Ayrica obesitede
oksidatif fosforilasyon ve ATP sentezi degismekte
ve termogenin sentezinde azalma sonucu termo-
genezis azalmaktadir. Bu bozukluklarin gogu
zayiflama sonucu duzelmektedir.

Obesitede gorlilen bu hormonal degisimler
beslenme ile iligkili olabilir. Ornegin yeni dogan disi
Habes maymun yavrularinda ¢ok fazla beslenme
sonucu insdlin, T3, serbest T3 ve kortizolde hemen
degisiklikler meydana geldigi ve bu hayvanlarda
enerji alimi fazla oldugu strece bu degisikliklerin
devam ettigi gézlenmistir®.

— 34 —

Gorulduga gibi, enerji metabolizmasi ile obesite
arasindaki iliski buyik g¢odunlukia hormonal
dedisimlerle birlikte goérilmektedir. Herhangi bir
genetik yatkinlik veya bozukluk olmasa bile enefji
aliminda artis obesiteye yol agabilmektedir. Bu
arastirmada da obesitede rol oynayan insilin
hormonunun, serum lipoproteinleri ile iligkileri ve
obeslerde hemen hemen karekteristik olarak
goézlenen "hiperinsilinizm" ve "insdlin rezistans!"
sonucu serum lipoproteinlerinde ne gibi dedigimlerin
oldugu irdelenmeye calisiimistir.

Genetik nedenli obesite disinda ve diabetik
olmayan obeslerde , olasilikla enerji metabo-
lizmasindaki  degisimler primer etken gibi
gézukmektedir. Bu go6rust destekleyen bir
aragtirma "pima yerlileri" nde yapiimigtir’®. Genelde
instlin rezistansi, NIDDM (non-instlin dependent
diabetes mellitus ) obesite ve hiperinsilinemiye yol
acar fikrinden yola gikilarak, bu arastirmada insilin
rezistansi ile obesite arasindaki iligkiler
incelenmistir. Kilo degisikliginde degisime ugrayan
baslica Ug faktor saptanmistir. Bunlar: istirahatte ki
metabolik hiz *', solunum orani (glukoz oksidas-
yonu/lipid oksidasyonu)* ve insilin rezistansidir.
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Glukoz oksidasyonu/lipid oksidasyonu orani
azaldikga, kilo aliminin azaldigi gézlenmistir. Bu
oranin azalmasina yol agan primer etken glukoz
oksidasyonunda ki degisimlerdir. Glukoz oksi-
dasyonunda azalma sonucu ise insilin rezis-
tansinda artma séz konusudur. Bu durumda enerji
gereksinimi lipidlerin oksidasyonundan saglan-
maktadir ve lipolizis ve kilo kaybi olasidir®®.

Normalde yerlesmis obesitede metabolik hiz fazla,
solunum orani ddsik ve insulin rezistansi vardir.
Kilo alma déneminde ise, bu dederler tersine doner
ve kisinin bu donemde metabolik hizi yavastir,
glukoz oksidasyonu dolayisiyla da solunum orani
ylksektir ve bu Kigiler insdline duyarhdirlar. Kilo
almanin belli bir déneminde diger bir deyisle
obesite olustuktan sonra, kisiye goére degdisebilen bir
esikte, insdlin rezistansi baslamaktadir. Bu bir cins
geri tepme reaksiyonu seklinde glukoz oksi-
dasyonunu azaltmakta ve kilo alma bu dénemde
enerji alim artmadikga degdismemektedir (denge
durumu). liste bazi obeslerin insiline duyarl
olmalarinin sebebi, bu esige henlz gelmemis
olmalaridir.

Glukoz oksidasyonunu azaltan mekanizmalar enerji
dengesi tzerinde iki sekilde etkili olmaktadir: a)
Yagd oksidasyonu azalacad! icin yad depolanmasi
azalir* ve b) Fazla miktarda karbonhidrath diet
alinsa bile glukoz oksidasyonu az oldugu igin, bu
karbonhidratlar daha ¢ok glikojen halinde
depolanir®. Bu nedenle istah da azalmaktadir.

Goruldagu gibi insdlin rezistansi veya duyarlilid,
kisinin kilosunu modiile etmektedir. Kisaca, insilin
rezistans! olustuktan sonra adipoz doku kiitlesi
daha fazla artmamakta® ve kilo alimi durmakta
veya yavaslamaktadir.

Ozetlersek, enerji alimi sonucu belli bir duzeye
gelininceye kadar, insdilin artarak salgilaniyor. Bu
duzeye erigildiginde insilin rezistansi gériltyor ve
kilo alma hizi yavashyor veya duruyor. Diger bir
deyisle insdlinin etkinligi azaliyor. Iste biz,
arastirmamizda bu insdlin degisimlerinin 4 ayn
grupta (zayif, normal, obes, ¢ok obes) serum
lipoproteinleri ile iligkilerini incelemeye calistik.
Insulin degerleri zayif grupta normallere kiyasla
onemli derecede (p<0.001) dusik bulundu. Obes ve
cok obes gruplarin ortalama insdlin dederleri ile
normaller arasinda istatistiksel olarak onemli bir
fark bulunmamasina karsin, degerlerin ¢ok obes
grupta en yiksek oldugu gézlendi. AKS degerlerinin
de obes ve ¢ok obes gruplarda normallere kiyasla
giderek daha 6nemli derecede (sirasiyla p<0.02 ve
0.01) yuksek olduklari goraldu (Tablo I).

Obes grupta T.lipid, TK ve TG degerlerinin gok
obeslere kiyasla daha yiksek bulunmasi, bu grupta
hala kilo alindigini gdsteren bir bulgu olarak
distnuldi. Cok obeslerde lipidlerin normallere
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kiyasla daha yuksek bulunmasi ama bu degerlerin
obes gruptakilerden goreceli olarak dusuk
bulunmalari, cok obeslerde olasilikla lipolizisin
basladidini  ve kilo almanin yavasladigini
gosterebilecek bir bulguydu.

Batun gruplarda saptanan VLDL-k ve LDL-k deger-
leri yukarida sz edilen genel lipid parametreleri ile
uyumlu idi. Yalniz, ¢cok obes grupta HDL-K'Un
normallere kiyasla yiksek bulunmas! paradoks bir
bulgu idi. Bu ytkseklik HDL subgruplarinda degisim
veya standart sapmanin fazla olmasi ile agiklan-
maya caligildi (Tablo Il). Ama elektroforezde a-
lipoprotein fraksiyonlarinin obes ve c¢ok obes
gruplarda normallere kiyasla 6nemli derecede
diasik bulunmalar insilin rezistansi ve
kaynaklardaki verilerle uyumlu bir bulgu idi®”1%"*%

all ve alprel oranlarinin ¢ok obes grupta
normallere kiyasla onemli derecede (sirasiyla
p<0.02 ve 0.001) dusik bulunmasi (Tablo Il
yerlesmis obesitede atherojenik lipoprotein
fraksiyonlarinin artmasina sekonder atheroskleroz
riskinin artacadini gésteren bulgulardi.

Instlinle diger parametreler arasinda yapilan korre-
lasyon galismalarn sonucunda obeslerde "insulin-
R" "insdlin-prel"arasinda saptanan istatistiksel
acidan 6nemli iligkilerin ¢ok obes grupta kaybol-
dugu goéruldi. Gene gok obeslerde insilinle AKS
arasinda énemli bir pozitif korrelasyonun bulunmasi
onemliydi. Cunki bunlar ¢ok obeslerde inslin
rezistansinin bagladigini gosterebilecek bulgulardi
(Tablo V).

Sonug olarak, bu aragtirmada saptanan serum lipo-
protein degerleri, insilin degerleri ile orantili olarak,
obesitenin gesitli kaynaklarda da belirtilen sekilde
"dislipidemi"ye yol actifini dolayli olarak
gOsteriyordu.
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