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ÖZET

Amaç:  Obezite birçok organ sisteminde hastal›k riskini artt›rmaktad›r. Obeziteye efllik eden özellikle
insülin direnci gibi durumlar›n, lipid parametreleri ve lipoprotein(a) ile olan iliflkisi tam olarak

bilinmemektedir. Obezite ve insülin rezistans›nda, dislipidemik durumun düzeltilmesi, koroner arter
hastal›¤›n›n önlenmesi için kritik önem tafl›maktad›r. Bu çal›flman›n amac›, obezlerde vücut

kompozisyonunun serum lipid parametreleri ve lipoprotein (a) ile iliflkisini belirlemek ve insülin
direnci ile aras›ndaki iliflkiye aç›kl›k getirmektir. 

Gereç ve Yöntem:  Çal›flmam›zda, Vücut kitle indeksi 24.9≥ - ≥18.5 olan, 19-82 yafl aral›¤›nda 35
eriflkin kontrol grubu olarak, Vücut kitle indeksi >24.9 olan 20-82 yafl aral›¤›nda 70 eriflkin, olgu grubu

olarak kabul edildi. Serum açl›k lipoprotein (a), apolipoprotein A1ve apolipoprotein B konsantrasyonlar›
nefelometrik yöntemle de¤erlendirildi. Trigliserid, total kolesterol, yüksek yo¤unluklu lipoprotein

kolesterol, düflük yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, kan flekeri düzeyleri fotometrik yöntemle, insülin
immunassay yöntemle ölçüldü. Vücut kitle indeksi (kg/m2) ve ‹nsülin direnci (HOMA-IR) = [açl›k insülin

(µU/mL) X AKfi (mmol/L)] / 22.5 olarak hesapland›.

Bulgular:  Eriflkin obez ve kilolu olgularda serum trigliserid, apolipoprotein B düzeyleri kontrollerle

k›yasland›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› derecede yüksek, yüksek yo¤unluklu lipoprotein kolesterol
ve apolipoprotein A1 düzeyleri düflük bulunurken Lp(a) seviyelerinde anlaml› bir farkl›l›k gözlenmemifltir.

‹nsülin direnci geliflen olgularda ise lipoprotein (a), trigliserid ve apolipoprotein B düzeyleri
kontrollerle k›yasland›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› derecede yüksek(p<0.05) yüksek yo¤unluklu

lipoprotein kolesterol düzeyleri anlaml› derecede düflük bulunmufltur (p<0.05). 

Sonuç:  Lipoprotein (a) düzeylerinin, insülin direnci geliflen grupta risk etkeni olabilece¤i kan›s›na

var›lm›flt›r.

Anahtar Sözcükler:  Obezite, insülin direnci, lipoprotein (a), lipid parametreleri

ABSTRACT

Objective:  Obesity promotes the development of diseases in many organ systems. The relationship

between lipoporotein (a), lipid parameters and insulin resistance which accompany obesity has not been 
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clarified. The correction of dyslipidemia in obesity and insulin resistance is of critical importance for

prevention of coronary heart disease. The aim of this study is to determine the relationship between the

body mass index and serum levels of lipids and lipoprotein (a), and to clarify the interaction with insulin

resistance. 

Materials and Methods:  : In this study, control group consisted of 35 adults, 19-82 years of age, and

body mass index 24.9≥ - ≥18.5. Obese and overweight group consisted of 70 adults, 20-82 years of age,

and body mass index >24.9. Serum levels of lipoprotein (a), apolipoprotein A1 and apolipoprotein B were

measured by nephelometric method, triglyceride, total cholesterol, high density lipoprotein cholesterol,

low density lipoprotein cholesterol, glucose were measured by photometric methods and insulin was
measured by an immunoassay method. The body mass index was calculated as kg/m2 and the insulin

resistance was calculated as (HOMA-IR) = [fasting insulin (µU/mL) X fasting blood glucose (mmol/L)] / 22.5.

Results: Serum triglyceride and apolipoprotein B levels were significantly higher and levels of high density

lipoprotein cholesterol, apolipoprotein A1 were significantly lower in obese and overweight group

compared to controls while  Lp(a) levels showed no significant difference. It has been observed that the

levels of lipoprotein (a), apolipoprotein B and  triglyceride were significantly higher while high density

lipoprotein cholesterol was significantly lower in obese adult with insulin resistance compared with

controls (p<0.05). 

Conclusion:  Our results suggest that the levels of lipoprotein (a) might be an important risk factor in

obese and overweight population with insulin resistance. 

Key Words:  Obesity, insulin resistance, lipoprotein (a), lipid parameters
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protein (a) (Lp (a)) ile olan iliflkisi henüz

tam anlam› ile ayd›nlat›lmam›flt›r (7). 

Lp(a), düflük yo¤unluklu lipoproteine (LDL)

ve plazminojene benzerlik gösteren aterojenik

bir lipoproteindir. Lp(a) yap›sal özelli¤inden

dolay› lipid metabolizmas› ve fibrinoliz ara-

s›nda bir köprü oluflturmaktad›r. Olgu-kontrol

çal›flmalar›nda koroner arter hastal›klar›,

serebrovasküler hastal›klar ve periferik damar

hastal›klar› ile iliflkisi gösterilmifltir. Lp(a)'n›n,

aterojenik etkilerini, doku faktör yolu inhibi-

törünü (TFPI), plazminojeni ve plazminojen

aktivatörünü (tPA) bask›lay›p, plazminojen

aktivatör inhibitor (tPAI) tip 1 ve 2 ekspres-

yonunu ve monositlerde IL-6'y› ise uyarmak

yoluyla pro-inflamatuvar süreçlerle gerçek-

lefltirdi¤i gösterilmifltir (8-11).

Bu çal›flman›n amac›, obez ve kilolu olgular-

da vücut kompozisyonunun serum lipid

parametreleri ve lipoprotein (a) ile iliflkisini

belirlemek ve insülin direnci ile aras›ndaki

iliflkiye aç›kl›k getirmektir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Olgu Grubu

Çal›flmaya vücut kitle indeksi (VKI)  24.9≥ - ≥18.5

G‹R‹fi

Dünyada h›zla artan ve birçok ülkede epide-

mik boyutlara ulaflan obezite, tip 2 diyabet

ve kardiyovasküler hastal›klar›n risk faktör-

lerinden biridir. Bu hastal›klarla iliflkilendi-

rildi¤i farkl› mekanizmalar aç›klanm›flt›r. Bu

mekanizmalar›n merkezinde; oksidatif stres,

insülin direnci, sitokin ve inflamatuvar ajan-

lar›n art›fl› ile ilerleyen endotel hasar› bulun-

maktad›r (1-3 ).

Bununla birlikte, adipoz doku ayn› zaman-

da endokrin ve parakrin aktif bir organd›r.

Salg›lad›¤› leptin, adiponektin, interlökin-6,

tümör nekroz faktör-α gibi sitokin ve biyo-

aktif düzenleyiciler yoluyla yaln›zca vücut

a¤›rl›¤› homeostaz›nda de¤il insülin direnci,

diyabet, kan lipid seviyeleri, kan bas›nc›, koa-

gülasyon, fibrinoliz, inflamasyon ve atero-

skleroz ile ba¤lant›l› mekanizmalarda da rol

almaktad›r (4-6).

Adipoz dokunun yeni fonksiyonlar›n›n sap-

tanmas›, obezitede kardiyovasküler hastal›k

riskiyle iliflkili faktörlerin yeniden de¤erlen-

dirilmesine yol açm›flt›r. Obeziteye efllik eden

insülin direncinin, kardiyovasküler riski artt›-

ran kl asik lipid parametreleri yan›nda Lipo-
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Tab lo 1. Eriflkin obez ve kilolu ogularda lipoprotein (a) ve lipid parametreleri.

Lipid  parametreleri  Vücut N Ortalamalar SE %95 GA p
(mg/dl) kompozisyonu de¤erleri

Kolesterol (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 211.06 5.9 198.92-223.19 0.139
(VKI) > 24.9 70 222.75 4.7 213.35-232.15

Trigliserid (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 108.26 8.3 91.37-125.14 0.008
(VKI) > 24.9 70 165.97 14.7 136.58-195.36

HDL-K (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 56.46 2.0 52.32-60.59 <0.001
(VKI) > 24.9 70 47.43 1.2 44.98-49.87

LDL-K (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 134.49 5.1 123.94-144.92 0.282
(VKI) > 24.9 70 141.56 3.9 133.66-149.46

Apo-A1 (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 159.29 4.6 149.90-168.69 0.042
(VKI) > 24.9 70 147.99 3.1 141.78-154.19

Apo-B (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 102.76 5.2 92.18-113.34 0.036
(VKI) > 24.9 70 115.37 3.2 108.82-121.92

Lipoprotein (a) (VKI)≤24.9-18.5≥ 35 24.75 5.1 14.41-35.08 0.100
(VKI) > 24.9 70 36.94 4.5 27.96-45.93

Lipid parametrelerinde normal ile kilolu ve obezler aras›ndaki farkl›l›¤›n istatistiksel de¤erlendirilmesi Student’s t testi ile yap›lm›flt›r.

Obezitede ‹nsülin Direnci ve Lipidler

‹nsülin direnci (HOMA-IR) = [açl›k insülin

(µU/mL) X AKfi (mmol/L)] / 22.5 olarak

hesapland›, insülin direnci için eflik de¤er;

HOMA-IR>2.5 olarak kabul edildi (13). 

‹statistik

Olgu gruplar›ndan elde edilen veriler; orta-

lama + standart hata ve %95 güven aral›klar›

olarak sunuldu. Obez- kilolu ve normal olgu-

lar›n; insüline dirençli ve duyarl› obez-kilolu

olgular›n ortalama de¤erlerinin karfl›laflt›r›l-

mas›nda student’s t testi uyguland›. ‹nsülin

direnci olan eriflkin obez-kilolu olgularda

lipoprotein (a) ve lipid parametreleri; diya-

betik olgular d›fllanarak de¤erlendirildi. Çoklu

de¤erlendirmeler ANOVA ile yap›ld›. Post

hoc de¤erlendirmeler için Tukey HSD testi

kullan›ld›. Lipid parametreleri ile VK‹ ve insü-

lin direnci aras›ndaki iliflkinin belirlenme-

sinde Pearson korelasyon analizi (rho) kul-

lan›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k düzeyi olarak

p<0.05 kabul edildi. ‹statistiksel analizler,

Windows program›nda SPSS 11.0 ile ger-

çeklefltirildi (SPSS Inc, Chicago, IL, USA).

BULGULAR

Eriflkin obez-kilolu olgularda kontrol grubu

ile k›yasland›¤›nda serum TG, Apo-B düzey-

leri istatistiksel olarak daha yüksek bulundu

(p<0.05). Serum HDL-K ve Apo-A1 düzeyleri

olan, 19-82 yafl aral›¤›nda 35 eriflkin (18 kad›n

ve 17 erkek) kontrol grubu olarak; VKI > 24.9

olan 20-82 yafl aral›¤›nda 70 eriflkin (35 kad›n

ve 35 erkek) olgu grubu olarak kabul edildi

(12). VKI 30≥ - ≥ 24.9 aras›nda bulunan kilolu

36 eriflkin ve VKI > 30 olan obez 34 eriflkin

de¤erlendirildi (Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹zmir Tepecik

E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Etik Kurulu

30.03.2007 tarihli 67 oturumu; Karar No: 9). 

Örneklerin Toplanmas› 

Seçilmifl referans bireylerinden, kan örnek-

leri sabah saat 08.00-12.00 aras›, 8-12 saat lik

açl›ktan sonra topland›. Kan örnekleri oturur

pozisyonda 8 mililitrelik vakumlu jelli tüp-

lere al›nd›. Örnekler 3000 rpm’de 15 dakika

santrifüj edilerek serumlar› ayr›ld› ve hemen

çal›fl›ld›.

Ölçüm Yöntemi

Serum açl›k Lp(a),Apolipoprotein A1(ApoA-1)

ve Apolipoprotein B(Apo B) konsantrasyon-

lar› nefelometrik yöntemle de¤erlendirildi

(Beckman Coulter, Inc., 4300 N. Harbor Blvd.,

Fullerton, CA 92835 /IMMAGE® Immuno-

chemistry Systems), trigliserid (TG), total ko-

lesterol, yüksek yo¤unluklu lipoprotein koles-

terol (HDL-K), düflük yo¤unluklu lipoprotein

kolesterol (LDL-K) düzeyleri fotometrik yön-

temle (Konelab 60i/DIALAB GmBH, Wiener

Neudorf, Austria) ölçüldü. VKI (kg/m2) ve 
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Tablo  3. Eriflkin kilolu ve obezlerde lipoprotein (a) ve

lipit parametrelerinin vücut kitle indeksi ve

insülin direnci ile korelasyonlar›.

Lipid Vücut kitle HOMA-IR

parametreleri  indeksi

(mg/dl)

Kolesterol r = 0.147 r = 0.184

Trigliserid    r = 0.259**    r = 0.331**

HDL-K     r = -0.372**     r = -0.287**

LDL-K  r = 0.109 r = 0.078

Apo-A1    r = -0.201*  r = -0.140

Apo-B   r = 0.208*   r = 0.239*

Lipoprotein (a)   r = 0.163   r = 0.304*

AKfi     r = 0.350**     r = 0.436**

Lipid parametrelerinin VK‹ ve insülin direnci aras›ndaki iliflkinin

belirlenmesinde Pearson korelasyon analizi (rho) kullan›ld›. 

* istatistiksel anlaml›l›k düzeyi 0.05 (2-yönlü) olarak seçilmifltir.

** istatistiksel anlaml›l›k düzeyi 0.01 (2-yönlü) olarak seçil-mifltir.

Tablo 2. ‹nsülin direnci olan eriflkin obez ve kilolu olgularda lipoprotein (a) ve lipid parametreleri.

Lipid parametreleri Vücut kompozisyonu N Ortalamalar SE %95  GA p

(mg/dl) De¤erleri

Kolesterol (VKI)≤24.9-18.5≥ HOMA-IR ≤ 2.5 30 213 7.9 196-229 0.506

(VKI) > 24.9  HOMA-IR ≤ 2.5 30 219 7.1 204-234

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 220 7.6 205-236

Trigliserid (VKI)≤24.9-18.5≥ HOMA-IR ≤ 2.5 30 101† 7.8 85-117 0.001

(VKI) > 24.9  HOMA-IR ≤ 2.5 30 131 7.8 115-147

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 158† 11.4 134-181

HDL-K (VKI)≤24.9-18.5≥ HOMA-IR ≤ 2.5 30 56†* 2.3 52-61 0.020

(VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5 30 51* 1.7 48-55

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 48† 2.2 44-53

LDL-K (VKI)≤24.9-18.5≥HOMA-IR ≤ 2.5 30 136 6.9 122-150 0.633

(VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5 30 144 6.1 131-157

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 141 6.6 127-154

Apo-A1 (VKI)≤24.9-18.5≥HOMA-IR ≤ 2.5 30 159 5.2 148-169 0.322

(VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5 30 153 3.9 144-160

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 149 5.7 137-160

Apo-B (VKI)≤24.9-18.5≥HOMA-IR ≤ 2.5 30 101† 5.7 89-123 0.037

(VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5 30 111 4.9 101-121

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 118† 4.6 109-128

Lipoprotein (a) (VKI)≤24.9-18.5≥HOMA-IR ≤ 2.5 30 21† 6.0 11-32 0.007

(VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5 30 28# 3.6 21-36

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 51†# 4.1 42-59

AKfi (VKI)≤24.9-18.5≥HOMA-IR ≤ 2.5 30 90†* 1.4 87-93 0.000

(VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5 30 98* 2.3 93-102

(VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5 30 102† 2.0 97-106

Olgu grubu içinde; diyabetik olanlar d›flar›da tutularak karfl›laflt›r›lm›flt›r. Lipid parametrelerinde gruplar› aras›ndaki farkl›l›¤›n istatistiksel

de¤erlendirilmesi ANOVA testi ile yap›lm›flt›r. Post hoc de¤erlendirmeler için Tukey HSD testi kullan›lm›flt›r.* ((VKI) > 24.9 HOMA-IR ≤ 2.5) grubu.

kontrol grubundan istatistiki olarak farkl›d›r; .† (VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5) grubu. kontrol grubundan istatistiki olarak farkl›d›r;  .# ((VKI) > 24.9

HOMA-IR ≤ 2.5) grubu. ( (VKI) > 24.9 HOMA-IR > 2.5) grubundan istatistiki olarak farkl›d›r.  

ise kontrol grubuna göre istatistiksel olarak

daha düflük bulundu (p<0.05). Total koleste-

rol, LDL-K ve Lp(a) düzeyleri obez-kilolu

olgularda yüksek bulunmakla beraber ista-

tistiksel olarak anlaml› de¤ildi (Tablo 1).

‹nsulin direnci geliflen obez-kilolu olgularda,

Lp(a), AKfi, TG ve Apo-B düzeyleri kontrol

grubu ile k›yasland›¤›nda istatistiksel olarak

daha yüksek (p<0.05) buna karfl›n HDL-K

düzeyleri anlaml› derecede düflük bulundu

(p<0.05). Obez-kilolu olgularda, insülin rezis-

tans› geliflen olgu grubu ile insülin direnci

olmayan olgu grubu k›yasland›¤›nda yaln›z-

ca AKfi ve Lp (a) düzeyleri istatistiksel ola-

rak daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 2). Apo-A

ile HDL-K ve Apo-B ile LDL-K aras›nda ista-

tistiksel olarak anlaml› ve yüksek bir kore-

lasyon izlendi (p<0.001; 2-yönlü:  s›ras›yla 

Bask›n Y. ve ark.
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r=0.874 ve r= 0.872). VKI ile AKfi, TG ve

Apo-B aras›nda pozitif; HDL-K ve Apo-A1

aras›nda negatif korelasyon görülürken,

HOMA-IR ile AKfi, TG, Apo-B ve Lp(a) aras›n-

da pozitif korelasyon; HDL-K aras›nda nega-

tif korelasyon görüldü (p<0.01; 2*-yönlü)

(Tablo 3). 

TARTIfiMA

Obezite, tüm dünyada erken ölümle iliflki-

lendirilen ve gittikçe artan epidemik bir

sorun haline gelmifltir (14). Kardiyovasküler

hastal›klarla obeziteyi iliflkilendiren birçok

mekanizma kabul görmüfl ve a¤›rl›k art›fl›

klasik risk faktörlerine eklenmifltir. Ancak

adipoz dokunun aktif endokrin ve parakrin

ifllevleri anlafl›ld›kça, daha az geleneksel risk

faktörleri üzerinden de etkin olabilece¤i

tart›flmaya aç›lm›flt›r (15). Bu süreçte, obezi-

tede kardiyovasküler riske büyük katk›s›

olan insülin direncinin, klasik ve daha az

geleneksel olarak kabul edilen risk faktör-

lerine etkisi de gözden geçirilmektedir. 

Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan

obez kiflilerde, obezite ile insülin direnci

aras›nda güçlü bir iliflki gösterilmifltir (16).

Carey ve ark., VK‹ yirmiden otuza yüksel-

di¤inde, diyabet riskinin 11 kat artt›¤›n›

ifade etmektedirler (17). ‹nsulin plazmadaki

serbest ya¤ asitlerini bask›lamaktad›r. Bu

nedenle insulin direnci geliflti¤inde, plazma-

daki serbest ya¤ asitleri artarak trigliserid

üretimini artt›rmaktad›rlar.  Plazmada artan

trigliseritten zengin lipoproteinler, HDL-K

düzeyini bask›lamaktad›rlar (18).

Yap›lan çal›flmalarda, obezitede görülen

dislipidemi, total kolesterol ve trigliserid ve

LDL-K yükselmesi; HDL-K düflüklü¤ü olarak

tan›mlanm›flt›r (2). Bu lipid parametrelerin-

den HDL-K düflüklü¤ü ile apolipoprotein B/

apolipoprotein A1 oran›n›n art›fl›n›n obezi-

tede, kardiyovasküler hastal›k riskini öngö-

rebildi¤i bildirilmifltir. Çal›flmam›zda; VKI ile

TG ve Apo-B pozitif; HDL-K ve Apo-A1 nega-

tif korelasyon göstermektedir.  

Kardiyovasküler hastal›k riskini belirlemede

en fazla kullan›lan LDL-K yüksekli¤i hakk›n-

da obezitedeki rolü için daha az kan›t bulun-

maktad›r (19). Çal›flmam›zda, LDL-K obez-

lerde yüksek bulunmakla birlikte istatistik-

sel olarak anlaml› de¤ildir. 

Hiperkolesterolemi ile obezitede kardiyovas-

küler hastal›k iliflkisi aç›k de¤ildir. Ancak insülin

direnci ile birlikte görülen hiperkolesterolemi-

nin hastal›k riskini artt›rd›¤› bildirilmifltir (20).

Çal›flmam›zda hem insülin direnci olayan

hem de insülin direnci olan obez-kilolu olgu-

larda kolesterol de¤erleri artmakla birlikte,

istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r.

Lp (a), LDL benzer yap›lar› olan bir Apo B tafl›-

d›¤› için damar yüzeyindeki proteoglikanlara

ba¤lanabilir. Bu nedenle protrombotik etki

yaratabilir. Lp(a) normalde LDL-kolesterol

düzeyinin %10-15’ini oluflturmas›na karfl›n,

miktar› abdominal obezite gibi patolojik

durumlarda orant›s›z olarak yükselmekte ve

belirgin bir risk faktörü oluflturmaktad›r

(21). Ancak insülin direnci ile iliflkili çok az

klinik veri sunulmufltur. Lp(a) için güvenilir

bir referans aral›¤› henüz belirlenmemekle

birlikte 18 ile 30 mg/dL aras›ndaki de¤erler

artm›fl kardiyovasküler hastal›k riski ile ilifl-

kilendirilmifltir. (22) Baflka bir çal›flmada 50

mg/dL’yi geçen Lp(a) de¤erlerinin, vasküler

ve endovasküler ifllemlerden sonra artan

oklüzif yan etkileri ile iliflkilendirilebile-

ce¤ini savunulmufltur (23).

Rutin ölçümü konusunda fikir birli¤i bulun-

mamakla birlikte bunun di¤er lipoprotein-

lerin kontrol parametresi olarak daha çok

tercih edildi¤i anlafl›lmaktad›r (7). Bizim çal›fl-

mam›zda, yaln›zca insülin direnci geliflen

kilolu ve obezlerde yüksekli¤i istatistiksel

olarak anlaml› bulunmufltur.

Derosa ve arkadafllar› (24) HOMA-R indeksi

yüksek obez hastalarda Lp(a) de¤erinde kont-

rollere göre anlaml› bir farkl›l›k bulmazken,

Y›lmaz ve ark. (25) da HOMA-R indeksi yük-

sek polikistik overli obez kad›nlarda, Lp(a)

de¤erini kontrollere göre yüksek bulmufl-
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lard›r. Vilar ve ark.da (26) aktif akromegalisi

olan bir grup HOMA-R indeksi yüksek has-

tada, benzer flekilde Lp(a) de¤erini yüksek

bulmufllard›r.

Sonuç olarak çal›flmam›zda yüksek TG,

Apo-B düzeyleri ve düflük HDL-K ve Apo-A1

düzeyleri obezite ile iliflkili görülmüfltür.

Kardiyovasküler hastal›k riskini de¤erlendir-

mek üzere klinikte kullan›lan lipid parametre-

lerinin insülin direnci geliflmemifl obez-kilo-

lu olgularda ve insülin direnci geliflen obez-

kilolu olgularda da¤›l›m› farkl› bulunmufltur.

Lipoprotein (a) düzeylerinin, insülin direnci

geliflen grupta risk etkeni olabilece¤i kan›s›-

na var›lm›flt›r. Bu sonuçlar, insülin direnci

geliflen kiflilerin, kardiyovasküler riskler yö-

nünden daha s›kl›kla izlenmesini öneren

yay›nlar› desteklemektedir (27). Ancak obe-

zite, insülin direnci, lipoprotein(a) ve lipid

parametreleri aras›ndaki iliflkilerin karmafl›k

mekanizmas›n›n ayd›nlat›lmas› için daha ileri

çal›flmalara gerek duyulmaktad›r. 
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