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OZET
29 Obez (10 kadin 19 erkek) ile 96 saglikli kisiden
olugan kontrol grubunda (44 kadin, 52 erkek) serum

aglik kan sekeri (AKS), total kolesterol, trigliserid ve
HDL kolesterol diizeyleri aragnrild:.

AKS diizeyleri obezlerde kontrol grubuna gore
yiiksek olup fark kadinlarda ve erkeklerde onemli (p
< 0.01 ve p < 0.05) bulunmugtur. Trigliserid dii-
zeylerinde obez kadinlarda kontrollere gore onemli
artig (p < 0.02) goriilmiigtiir. Obez kadinlarda HDL
- kolesterol diizeyleri obez erkeklere gore onemli oranda
viiksek (p < 0.001) bulunmugtur.

Obeczitenin diabetes mellitus icin risk faktori
olabilecegi kanaatine varimigtir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, AKS, total kolesterol,
HDL - kolesterol, trigliserid

SUMMARY

Serum Fasting Blood Sugar,Total Cholesterol,
HDL- Cholesterol and Triglyceride Levels of Healthy
Obese Subjects

Serum fasting blood sugar (FBS), total cholesterol,
HDL- cholesterol and triglyceride of 96 non- obese
(44 female, 19 male) and 29 obese (10 female, 19 male)
people were determined.

FBS level of obese women and men were higher
(p < 0.0] for women, p <0.05 for men) than those of
non- obese subjects. Triglvceride level of obese women
was higher than that of controls (p < 0.02). HDL-
cholesterol levels of obese women were significantly
higher than these of obese men (p < 0.001).

It was concluded that obesity may be a risc factor
for diabetes mellitus (DM).

Key Words: Obesity, FBS, total cholesterol,
HDL- cholesterol, triglvceride

GIRIS

Y déremizde karbonhidratca zengin ve bol beslenme
aligkanlif1 vardir. Bu nedenle obezite yaygindir. Obezite
¢ok yOnlii aragtirmalara konu olmaktadir. Biz de
olanaklanimiz sinirlan iginde obezlerde achik kan sekeri
(AKS, aglik glisemisi), total kolesterol, trigliserid ve
HDL kolesterol diizeylerini aragtirip tartigarak dnemli
bulgulann obezite igin risk olugturma durumunu in-
celemeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD
Aragtirmamiza 19 kadin ve 10 erkekten olusan 29

obez kigi alindi. Aynica 20 yag iizerindeki 105 saghkh
kiside yapildi. Caligmaya alinan kisiler randomize
omekleme yontemiyle belirlendi. Bu kigilerden organik
ya da psikolojik bozuklugu ve alkol aligkanh olmayan,
viicut kitle indeksi normal siirlar iginde (1) olan 44
kadin 52 erkek olmak iizere 96 saghkh kigi cahgmaya
alinds, bu kitlere uymayan 9 kigi caligma grubundan
¢tkanldi. Hormonal dalgalanmalann fazla oldugu
gocuklar ve 20 yasindan kiiciik gencler cahgmaya alinds
2.3).

Venoz kan dmceklerini 12-14 saat a¢ kalmag ki-
silerden sabahleyin saat 8.30 - 10.00 arasinda an-
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tekubital venlerin birisinden 10 mI'ik plastik enjekiore
yavasca alindi ve cam tiibe aktanldi (4,5). 15-20 dakika
kadar tiipte bekletilip pihtilagtinldiktan sonra 10 dakika
siireyle 3000 rpm'de santrifiije edildi (6). Ustte kalan
berrak serum 2 ml'lik ozel tiiplere aktanld ve ayni
giin cahsildi.

Serum AKS (7), total kolesterol (8), trigliserid (9)
ve HDL - kolesterol analizleri ticari kitler kullamlarak
yapildi. Serumdaki LDL ve VLDL kolesterol cOk-
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tirriildiikten sonra (10) siipematandan total kolesterol
caligilarak (8) HDL Kolestrol diizeyleri belirlendi.
Bulgulann cinsiyete ve ¢aligma gruplarina gore istatistiki
analizi student testi ile yapildi (11).

BULGULAR

Obez ve kontrol gruplarinda serum AKS, total
kolesterol, trigliserid ve HDL- kolesterol diizeyleri
Tablo 1'de gosterilmigtir.

Tablo 1. Obez ve kontrol gruplarinda serum AKS, total kolesterol, trigliserid ve HDL.-
kolesterol diizeyleri (X +SD) (mg/dl)

GRUPLAR CINSIYET n AK§  T.Kolesterol Trigliserid HDL - kolesterol
KADIN 19 91+10 202+47 127+33 56+ 10
OBEZ
ERKEK 10 87+14 212414  158+133 42+5
KONTROL KADIN 44 8749  206+28 101435 54+ 10
ERKEK 52 7749 187441  128+52 42+8

AKS diizeyleri obezlerde kontrol grubuna gére farkin
kadinlarda ve erkeklerde 6nemli (p < 0.01 ve p< 0.05)
oldufu belirlenmigtir. Total kolesterol diizeyleri
obezlerde yiiksek bulunmugtur, fakat farki Snemli
bulunmamugtir. Trigliserid diizeyleri obezlerde artmig
ve artig kadinlarda Snemli (p< 0.02) bulunmustur. Obez
kadinlardaki trigliserid diizeyleri obez erkeklerden
onemli derecede diisiik bulunmugtur (p< 0.05).

HDL - kolesterol diizeylerinde obezlerde kontrol
grubuna gore onemli fark bulunmamistir. Kadinlarda
HDL - kolesterol diizeyleri erkeklere gore obezlerde
ve kontrollerde yiiksek bulunmugtur. Obez kadmlardaki
HDL - kolesterol diizeyleri obez erkeklerden onemli
miktarda yiiksck bulunmugtur (p < 0.001).

TARTISMA

AKS diizeyleri obezlerde kontrol grubuna gore
kadinlarda ve erkeklerde 6nemli (p< 0.01 ve p<0.05)
derecede yiiksck bulunmugtur’ Stungard, obezitenin
endoktin faktSrierle olan iligkisinden bahsederken yapimi
artan  adrenokortikosteroidlerin  glikoncogenezisi
arttrmadiFni, buna cevap olarak da pankreastaki beta
hiicrelerinin insiilin yapilimun arttirdigini bildirmekte,
ancak hiperadrenokortikozisteki yag dokusu artigini
istisna bir durum olarak kabul etmektedir ( 10). Albert
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ve arkardaglan da deneysel olarak asin beslem eye alinan
19 kisinin viicut afirliklan % 21+1 arttinldiginda plazma
insiilin diizeylerinde 6nemli bir artis (p< 0.05) oldugunu
bildirmistir. Bu, agint beslenmenin obezitiye, obezitenin
de hiperinsiilinemiye neden oldugunu gostermektedir
(13). Hiperinsiilinemi, karbonhidrat ve lipid me-
tabolizmasi etkilemektedir. Glukozun hiicre igine
girigini hizlandiran insiilinin obezlerde artmasi (13,14)
AKS diizeylerini azaltmamug, bilakis artig goriilmiigtiir.
Bunun nedeni insiilin etkisine kars direng olugmasidir
(14,15). Ozellikle tip 1 diabetiklerde hiperinsiilinemi
mevcuttur (15, 16). Insiiline bagimhi olmayan di-
yabetiklerin % 50 - 90'min obez olmasi (15, 17),
obezlerde AKS diizeylerinin kontrollere gore artmis
olmasi obezlerde insiilin direncinin ve glukoz in-
toleransmnin geligtirdigini ve bunun da diabete mellitus
icin risk faktorii oldugu kanaaatine varilmigtir.

Total kolesterol diizeyleri obezlerde ve kontrollerde
smirlan i¢inde olup aralarindaki fark onemli bu-
lunmamugtir, Digi seks hormonlarindan ostrojenler kan
kolesteroliinii diigiiriirken erkek seks hormanlarindan
ozekllikle androjenler kan kolesteroliinii yiikseltirler
(18). Kadin obezlerde kontrol grubuna gore daha yiiksek
diizeyde kolesterol olmas: beklenebilir. Shiter'i ile Tjissen
ve ark, androstendionun ya$ dokusunda dstrona do-
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niigtiigii ve doniigme miktarinin yag hacmi ile orantili
oldugunu bildirmiglerdir (19). Buna gore obez gruptaki
kadinlarin total kolesterol diizeylerinin obez erkeklere
gore daha diigiik olmasi beklenirdi ve bulgulanimiz
bunu dogrulamgtir.

Trigliserid diizeyleri obezlerde kontrol grubuna
gore kadinlarda ve erkeklerde yiiksek bulunmustur
ve fark kadinlarda 6nemli (p < 0.02) bulunmustur.
Bol beslenme aliskanli1 obezitiye neden olmaktadir
(1, 13).Viicuda fazla miktarda karbonhidrat girdigi zaman
enerji igin kullanilir ya da glikojen halinde depo edilir,
fazlasi da trigliseridlere gevrilerek depolanir. Trigliserid
sentezinin ¢ogu karacigerde, daha az olarak da yag
dokusunda gergeklesir (18). Trigliserid molekiilii y1-
kilirken hidroliz olayinda lipazin 6nemli rolii vardar.
Lipaz aktiviteleri, adrenokortikotropik hormon (ATCH),
melanin stimiile edizi hormon (MSH), tiroid stimiile
edici hormon (TSH), biiyiime hormonu (GH), epinefniin
ve glukozun tarafindan etkilenebilir. Inaktif lipazin
aktif lipaz sekline doniigmesinde siklik adenozin
monofosfat (cAMP) aktivasyonununun etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Iniisiiliin ve prostoglandinler cAMP
sentezini inhibe ederek lipaz: inhibe ederler (18, 20).
Obezlerde insiilin diizeylerindeki artigin (13,21) lipaza
inhibe ederek plazma trigliseridlerinin  yikiminda
yetersizlik olugturdugu (22,23) anlagilmaktadr. Enerji
glukozdan temin edilirse yad asidleri kiigiik yag
damlaciklan halinde mitokondri civarinda toplanabilir
(24).

Trigliserid diizeyleri obez erkeklerde obez ka-
dinlardan 6nemli dercede yiiksek (p< 0.05) bu-
lunmugtur.Bunun nedeni dstrojenin etkisiyle kadinlarn
karacigerinde VLDL sentezinde artma olmasi (25) ve
VLDL nin karacigerde sentezlenen lipidleri viicuda
dagitmas: ve bu yaglann lipoprotein lipaz tarafindan
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pargalanmasini (26) arttirarak trigliserid diizeylerinin
Ostrojen diizeylerinin yilkksek olmasi (19) trigliserid
diizeylerinin diigiikk bulunmasina neden oldugu kanaatine
varlmagtir.

Viicutta kilo artis1 ile HDL kolesterol diizeyi arasinda
ters orant1 oldugunu bildirilmigtir (27, 28), Gual ve
ark. obezlerde HDL kolesterol diizeylerinin diigmesini
sigara aligkanlif1 olanlarda daha fazla oldufunu ve
HDL- kolesterol diigmesinin kardiyovaskiiler risk faktorii
oldugunu bildirmektedir (28). Shennan ve ark. da
obezlerde kilo artminin kontrol altna alinmasmnm
HDL VE HDL? nin artmasiyla kardiyovaskiiler risk
faktdrlerinde azalma olacafim bildirmiglerdir (29).
Buna gore obez grupta HDL- kolesterol diizeylerinde
diigme beklenirdi. Caligmamizda obez kadin ve er-
keklerde kontrol grubuna gore dnemli fark bu-
lunmada.

Kadin obezlerle erkek obezler arasinda HDL-
kolesterol diizeyleri karsilagtinldifinda kadinlarda
oldukga yiiksek bulunmustur (p < 0.001). Kadin
obezlerde dstrojenin yiiksek olmasi (26), dolayisiyla
lipoprotein lipaz, aktivitesini arttrarak lipid me-
tabolizmasim hizlandirmas: (26) ve bunun HDL-
kolesterol olusumunu arttirmasi (29) HDL- kolesterol
diizeyini yiikseltmis olabilir. Kadin obezlerdeki HDL
- kolesterol yiiksekliginin, ozellikle aterosklerotik kalp
hastaliklan risklerini azaltici etkisi (29) olabilecegi
kanaatine vanlmigtir. Kadinlarda koroner kalp has-
talifinin goriilme sikhiginin 7 defa daha az olmasi (30,
31) dstrojenin HDL kolesterolii yiikseltici etkisine
baglanablir.

Sonug olarak obezitenin diabetes mellitus igin risk
faktorii olabilecegi kanaatine varilmgitir.
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