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Viicut kiitle indeksine gore leptin ve adiponektin seviyeleri ve bunlarin
oksidatif parametrelerle iligkisi

The levels of the leptin and adiponectin according to body mass index and their
relationship with oxidative parameters

Nihat Sévlemez, Recep Demirbag, Yusuf Sezen, Ali Yildiz, Onur Akpinar!

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dalt, Sanlurfa,
IMedical Park Hastanesi, Kardiyoloji Boliimii, Gaziantep, Tiirkiye

OZET

Amag: Obezite ateroskleroz igin dnemli bir risk faktériidir ve sikhgi hizla artmaktadir. Son ¢aligmalar obezitede ve obezite ile iliskili komplikasyon-
larda leptin ve adiponektinin dnemli rol oynadigini diisiindiirtmektedir. Bununla birlikte etki mekanizmalari tam olarak ortaya konulamamistir. Bu
calismada leptin ve adiponektin diizeylerinin viicut kiitle indeksi (VKI) ve oksidatif parametreler ile olan iliskisi arastirild.

Yontemler: Enine-kesitli gozlemsel calismaya saglikli bireyler arasinda VKI dlgiitlerine gére VKI >35 kg/m2 olan (n=29, Grup 1), VKi = 25-30 kg/m2
arasl (n=29, Grup 2) ve VKi <25 kg/m2 (n=29, Grup 3) olmak {izere toplam 87 olgu galismaya alind1. Leptin ve adiponektin diizeyleri, total antioksidan
kapasite (TAK) ve total oksidan seviye (TOS) diizeylerine bakildi. TAK ve TOS degerleri kullanilarak oksidatif stres indeksi (0Si) hesaplandi.
istatistiksel analiz Ki-kare, Mann-Whitney U, tek yénlii ANOVA, Kruskal-Wallis, Pearson korelasyon ve goklu regresyon analiz testleri ile yapildi.
Bulgular: Yas ve cinsiyet dagilimi gruplar arasinda benzerdi. TAK diizeyi grup 1'de en kiigiik iken grup 3'de en yiiksekti. TOS ise grup 1'de grup 2 ve
3'e gire daha yiiksek (p <0.05), 0Si grup 2 ve 3'de benzer (p=0.059), grup 1'de digerlerine gére istatistiksel agidan anlaml derecede farkliydi (p<0.05).
Leptin diizeylerinde grup 1°'den grup 3'e dogru anlamli azalma, adiponektinde ise artma izlenmekteydi. Leptin diizeyleri TOS (B=-1.123, %95 giiven
araligi (GA)=-12.734-0.255, p=0.040), OSI (3=1.689, %95 GA=1.105-12.481, p=0.018) ve bel ¢evresi (3=-0.592, %95 GA= -0.630-0.134, p=0.003) ile diger
parametrelerden bagimsiz olarak iligki gdsterirken, adiponektin diizeyleri herhangi bir parametre ile anlamli iliski gdstermemekteydi.

Sonug: Saglik kisilerde VKI artig ile birlikte leptin artmakta, adiponektin ise azalmaktadir. Meydana gelen bu degisikliklerden TOS ve 0SInin
sorumlu olabilecegini diislindlirmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: 391-6)

Anahtar kelimeler: Adiponektin, antioksidan kapasite, leptin, obezite, oksidatif stres indeksi

ABSTRACT

Objective: Obesity is an important risk factor of atherosclerosis and its prevalence in humans is increasing. Recent studies suggest that the
leptin and adiponectin play important roles in obesity, and they are associated with complications of obesity. However, the mechanism of effects
has not been outstandingly established. In this study, we studied leptin and adiponectin levels according to body mass index (BMI) and their
relationship with oxidative parameters.

Methods: A total of 87 healthy individuals with BMI >35 kg/m2 (n=29, Group 1), BMI=25-35 kg/m? (n=29, Group 2) and BMI <25 kg/m? (n=29, Group 3)
were included in the cross-sectional observational study. Leptin, adiponectin levels, total antioxidant capacity (TAC) and total oxidant status (TOS)
were measured. Oxidative stress index (0SI) was calculated using TAC and TOS values. Statistical analyses were performed using Chi-Square,
Mann-Whitney U, one-way ANOVA, Kruskal-Wallis, Pearson correlation and multiple regression analyses tests.

Results: Age and gender ratio were similar in the groups. The TAC level was the lowest in group 3 and the highestin group 1. The TOS level was
higher in groups 2 and 3 than in group 1 (p <0.05 for both). 0SI levels were similar in groups 2 and 3, and it was significantly different from the
group 1 (p<0.05). The trend for leptin levels was decreasing and for antiponectin levels was increasing from group 1 to group 3. Except for other
parameters, levels of leptin were independently related to the TOS (B=-1.123, 95%Cl=-12.734-0.255, p=0.040), 0SI (3=1.689, 95% Cl=1.105-12.481,
p=0.018) and waist circumference (p=-0.592, 95% Cl=-0.630-0.134, p=0.003). Adiponectin had no significant relation with these parameters.
Conclusion: Findings of the present study reveal that leptin decreased and adiponectin increased with BMI in healthy people. These data sup-
port that these changes may be responsible in the increased TOS and 0Sl levels. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: 391-6)
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Giris

Koroner arter hastaliklari etiyolojisinde obezite dnemli rol
oynamaktadir (1). Obezite de yag dokusu artmakta ve bu artis
miktariyla orantili sekilde leptin ve adiponektin gibi hormonlar
salgilanmaktadir (2). Leptin hormonunun ateroskleroz ve hipertan-
siyonda bagimsiz bir risk faktorii oldugu kabul edilmektedir (3, 4).
Adiponektinin ise metabolik sendrom ve KAH'nda diisiik oldugu
gosterilmistir (5, 6). Adiponektin antiaterojenik ve anti-inflamatuvar
etkileriyle kardiyovaskiiler sistem hastaliklari ve komplikasyonla-
rini engelleyebilecedi belirtiimektedir (7-9).

Viicutta meydana gelen radikallerin oksidatif etkileri antiok-
sidan sistem tarafindan engellenmektedir. Oksidan ve antioksi-
danlar arasindaki dengenin bozulmasi oksidatif strese neden
olmaktadir (10). Oksidatif stres sonucunda protein, lipit, niikleik
asit ve enzimlerin yapi ve fonksiyonlari bozulmaktadir (11).
Yapilan ¢alismalarda obez olgularda DNA hasarinin arttigi, anti-
oksidan kapasitenin azaldigi bilinmektedir (12, 13). Obezite gen
tirlinii olan leptinin oksidatif parametreler ile olan etkisi {izerine
farkli gériisler ileri siirilmektedir. Bu etkileri arasinda paraokso-
naz aktivitesini azalttigi (14), reaktif oksijen radikallerini arttirdig
(15) ve inflamatuvar sitokinleri aktive ettigi sayiimaktadir (16).
Total oksidatif seviye (TOS) ve total antioksidan kapasite (TAK)
lizerine leptin ve adiponektinin etkisi ile ilgili yeterli veri bulun-
mamaktadir.

Bu calismada saglikli normal, fazla kilolu ve obezlerde leptin
ve adiponektin diizeyleri ve bunlarin TAK, TOS ve oksidatif stres
indeksi (0SI) ile olan iligkisi aragtirild.

Yontemler

Hastalar

Enine-kesitli gdzlemsel olarak yapilan ¢alismaya Mart 2008 ile
Nisan 2009 tarihleri arasinda kardiyoloji poliklinigine bagvuran
olgular arasinda secilen 87 birey alindi. Viicut kiitle indeksine
(VKI) gbre 19-25 kg/m2 arasi olanlar normal kilolu (grup 1, n=29),
25-30 kg/m? arasi olanlar fazla kilolu (grup 2, n=29) ve 30 kg/m2
lizeri olanlar obez (grup 3, n=29) olmak {izere {i¢ gruba ayrildi.
Biitlin bireylerin boy, kilo ve bel ¢cevresi standardize edilmis proto-
kol esas alinarak él¢iildd. Viicut kiitle indeksi kilogram cinsinden
agirhgmin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine béliimiinden
elde edildi (kg/m2). Bel ¢evresi ise karin rahat durumda iken belin
en dar noktasindan 6lc¢iildii. Kan basinci sag koldan sfingomano-
metre ile dl¢lildii. Korotkoff'un birinci sesi sistolik ve besinci sesi
de diyastolik kan basinci degerleri olarak alind.

Hipertansiyon, diyabetes mellitus, dislipidemi, koroner arter
hastaligi, periferik arter hastaligi, kalp yetersizligi, kronik infla-
matuvar ve otoimmiin hastaligi olanlar calismaya alinmad.
Ayrica alkol ve sigara kullananlar, tibbi tedavi gerektiren psiki-
yatrik hastalik, kognitif fonksiyonlari bozuk olan hastalar ile
caligmayi kabul etmeyenler calisma disi birakildi.

Cahismaya Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onayi alindiktan sonra
baslandi. Tim bireylere ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve onay-
lanmig riza formlari alindi.

Biyokimyasal tetkikleri

Aclik vendz kanda glikoz, lipit profilleri, {ire, kreatinin, {irik
asit, alblimin, C-reaktif protein ve tam kan sayimi otomatik analiz
cihaziyla (Aeroset, Abbott, Abbott Park, lllinois, USA) ol¢iildd.
Leptin, adiponektin, TAK ve TOS igin heparinli tiiplere kan alindi.
Alinan kanlar Hettich (Hettich Lab Technology, Tuttlingen,
Germany) marka santrifiij cihazinda 3000 devir/dakika hizda 10
dakika santrifiij edilerek plazmalara ayrildi. Ayrilan numuneler
-800C’de calismanin yapilacagi zamana kadar sakland.

Leptin ve adiponektin tetkikleri

Serum leptin diizeyleri ticari, Enzim immiinoassay (DRG
Leptin Elisa, DRG Instruments Gmbh, Germany) kiti ile dl¢iild.
Calisma ici varyasyon katsayilari (intra-assay CV) disiik diizey
icin %5.95, yiiksek diizey igin %6.91, ¢alismalar arasi varyasyon
katsayisi (inter assay CV) diisiik diizey icin %8.66, yiiksek diizey
icin %11.55 idi. Adiponektin diizeyi serum &rneklerinde
"sandwich" ELISA yontemi ile olciildii. “Human Adiponectin
Sandwich ELISA Kit (CHEMICON, U.S.A)” ile 2002 model calisa-
rak, ug/dL cinsinden dlgiilerek kaydedildi.

Oksidatif parametrelerin dlgiilmesi

Fe2+-o-dianisidine kompleksi hidrojen peroksid ile Fenton tipi
reaksiyonunda hidroksit (OH) radikali ortaya g¢ikmaktadir. Bu
radikalin diisiik pH'da renksiz o-dianisidine molekiilii reaksiyon
ile meydana getirdigi renk degisikligi élgiilerek TAK degerlendi-
rildi. Reaksiyon hizi standart yontem olan Trolox ile kalibre edildi.
Birimi Trolox equivalent/L (17). Ornekte bulunan oksidanlar fer-
roz iyon-o-dianisidine kompleksini ferrik iyona oksitlerler. Ferrik
iyonlar asidik ortamda “xylenol orange" ile olusturdugu
rengin siddeti spektrofotometrik olarak olciilmesiyle de TOS
hesaplandi. Birim pmol H,0, Eqv. / L (18). Total oksidan seviyenin
total antioksidan kapasiteye béliinmesiyle de 0SI degeri elde
edildi (19).

istatistiksel analiz

Tiim analizler SPSS 13.0 paketi (SPSS Inc, Chicago, IL, USA)
kullanilarak yapildi. Veriler ortalama standart sapma veya oran
olarak ifade edildi. Veriler arasinda esit dagiimin olup olmadig
tek- drneklem Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Esit
dagihm gdsterenlerin gruplar arasi karsilastirilmasi Bonferroni
posthoc test ile birlikte tek yonlii ANOVA testi, esit dagilim gos-
termeyen sistolik ve diyastolik kan basinci, alblimin, C-reaktif
protein ve leptin degerleri Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi.
Kruskal-Wallis testi sonucunda p<0.05 olan parametrelerin grup-
lar arasi degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik veriler Ki-kare testi ile incelendi. Leptin ve adiponektin
diizeylerinin ile diger parametrelerle olan iligkisi Pearson kore-
lasyon testi ile degerlendirildi. Pearson korelasyon testinde lep-
tin ve adiponektin ile anlamli iligki tespit edilen degiskenler ¢oklu
regresyon analizine dahil edildi. Tim testler igin “p” degerinin
<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Her iki gruba ait genel klinik, antropometrik ve biyokimyasal hilgi-
ler Tablo 1°de gdsterilmistir. Cinsiyet, yas, boy, trigliserit, lire, kreatinin,
tirik asit ve albiimin degerleri her {i¢ grupta benzerdi (hepsi igin
p>0.05). Gruplar arasinda kilo, VKI, bel gevresi, sistolik ve diyastolik
kan basinci, aglik kan sekeri, total kolesterol, diisiik dansiteli lipopro-
tein (LDL)-kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) -kolesterol ve
C-reaktif protein seviyeleri anlamli diizeylerde farklilik gostermektey-
di (hepsi igin p<0.05). VKI yiiksek olan grup 1'de (>30 kg/m?) diger
gruplara gore HDL-kolesterol diistikliigii diginda sistolik ve diyastolik
kan basinci, aclk kan sekeri, total kolesterol, LDL-kolesterol ve
C-reaktif protein diizeyleri daha yiiksekti (hepsi i¢in p<0.05).

Tablo 1. Calismaya alinan olgularin demografik, klinik ve biyokimyasal
bulgulan

Tablo 2. Oksidatif parametreler, leptin ve adiponektin diizeyleri

Degiskenler Grup 1 Grup2 Grup3 |FX2 | "p
(n=29) (n=29) (n=29)

TAK, Trolox equivalent/L | 0.88+0.11 | 0.93+0.10™ | 0.99+0.12 | 7.516 | 0.001

TOS, ymol H202 Equ/L | 958+157 | 8.87+1.14 | 843+150 |4.808 | 0.011

08I, Arbitrary Unit 11.03:2031 | 965+1.64% | 867+2.14 |10.711 |<0.001

Leptin, pg/dL 10.79 (33.70)8 | 4.8 (21.37)88 | 2.56 (12.30) (32429 | <0.001

Adiponektin, pg/dL 5395:8.81% | 61.45+1060 |62.83+13.76| 5.233 | 0.007

Veeriler ortalamaz standart sapma, mediyan (aralik) ve yiizde olarak sunuldu
*Tek-yonlii ANOVA ve Kruskal Wallis testleri

posthoc Bonferroni testi:

“Grup 1ile 3 arasinda p<0.001

“Grup 2ile 3 arasinda p=0.041

AGrup 1ile 3 arasinda p=0.003

Grup 1ile 2 arasinda p=0.009 ve Grup 1ile 3 arasinda p<0.001

8Grup 2ile 3 arasinda p=0.037

Degiskenler Grup1 Grup 2 Grup3 | F/X2 *p *Grup 1ile 2 arasinda p=0.013 ve Grup 1 le 3 arasinda p=0.003
(n=29) (n=29) (n=29) Mann-Whitney U testi:
BGrup 1ile 2 arasinda p=0.001 ve Grup 1ile 3 arasinda p<0.001
Erkek, % 62 62 62 0.000 | 1.000 BBGrup 2 le 3 arasinda p=0010
Yas, yil 36+9 34+8 32+10 0.865 | 0425 0Si - oksidatif stres indeksi, TAK - total antioksidan kapasite, TOS - total oksidan seviye
Boy, cm 1679 16910 170:8 | 1320 | 0213 Tiim olgulara ait oksidatif parametreler leptin ve adiponektin
Kilo, kg 100£127 | 80:9™ | 65:8 | 86.327 | <0001 durumlar Tablo 2'de 6zetlenmistir. TAK diizeyi Grup 1'de en kiigiik
VKI, kg/m2 36+37 | 27417 | 22427 | 275.448| <0.001 iken Grup 3'de en yiiksek, Grup 2 ve 3 arasina benzerdi. Oksidan
Bel gevresi, cm 109:9% | 95:6” | 838" | 82255 | <0.001 seviyeyi gosteren TOS ise Grup 1'de Grup 3 gore daha yiiksek
— (p <0.05), Grup 1 ve 2 ile Grup 2 ve 3 arasina anlamh farklilik yoktu
Sistolik KB, mmHg 120 (45)* | 120(40) | 110(40) | 7.916 | 0019 (sirasi ile p=0.059 ve p=0.251). 0S| Grup 2 ve 3 (p=0.059) disinda
Diyastolik KB,mmHg | 80(25) | 80(21)1 | 75(10) | 6693 | 0035 digerleri arasinda istatistiksel agidan anlamliydi (ikisi icin p<0.05).
Aclik kan sekeri, mg/dL| 91+88 83+8 85+6 | 3526 | 0.034 Her iki cinsiyet arasinda leptin diizeyleri erkeklerde kadinlara (sirasi
Total kolesterol, mg/dL | 184335 | 16929 | 16129 | 4368 | 0.016 !Ie 8.60J_r8..8 ve 7.49+8.1 yg/dL) gére daha Yi]ksek anca!< anlaml fark
LDL-kolesterol, mg/dL | 115:30 | 102:28 | 86:3366 | 7.969 | 0.01 izlenmedi (p=0.314). Adiponektin diizeyleri de benzerdi (p=0.51).
Leptin diizeyleri Grup 1'den Grup 3'e dogru azalan hir seyir
HDL-kolesterol, mg/dL |  38+9 39:9 | M«100 | 3561 | 0033 gostermekteydi (Sekil 1-A). En yiiksek seviye gdsteren 1. grupta
Trigliserit, mg/dL 149455 | 132462 | 123+45 | 1661 | 0.19% 2. ve 3. gruplarina gore anlamh derecede farkhlik izlenmekteydi
Ure, mg/dL 217 2816 30£9 | 0917 | 0404 (sirasi ile p=0.001 ve p<0.001). Grup 2 ve 3 arasinda da belirgin
— farklilik tespit edildi (p=0.01). Adiponektin ise Grup 1'de Grup 2
Ifreatlmn, mg/dL 087:0.15 | 084013 | 080012 | 1564 | 0215 (0=0013) ve Grup 3 gire daha disik (p=0.003), Grup 2 ve 3
Urik asit, mg/dL 54+13 | 48:09 | 42+1.07 | 7689 | 0.001 arasinda ise anlamli farklilik yoktu (p=0.642) (Sekil 1-B).
Albiimin, mg/dL 47(14) | 47(15) | 47(1.2) | 0177 | 0915 Ikili ve goklu regresyon analizlerinde leptin ve adiponektin ile
C-reaktif protein, pg/dL |048+024" | 031026 | 021:022| 8.137 | 0.001 anlamliiliski gosteren klinik ve Iaborgtuvar parametreleri Tablo 3'de
Veriler ortalama: standart sapma, mediyan (aralik) ve yiizde olarak sunuldu yer almaktadr. Leptin ile TOS ve OSl arasinda pOZitif (Sekll 2), TAK
*Ki-kare, tek-yonlii ANOVA ve Kruskal Walls testleri ile negatif korelasyon izlenmekteydi. Ayrica leptin ile boy, kilo, VKI
Albiimin, sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri median ve range, cinsiyet dagilimi yiizde ve bel gevresiyle de anlamli |||§k| gﬁstermekteydi_ [;oklu regresyon
;’;Iier‘::‘fcvm':ﬁ:::?kbe"”"di' analizinde ise bel gevresi (B=-0.592, %95GA= (-0.631)-(0.134),
OSistolik kan basinci érup 1ile 3 arasinda p=0.05 ve Diyastolik kan basinci Grup 1 ile 3 arasinda p=0'003)' T0S (B:_1'123' %95GA= (-12.734)-(-0.255), p:0'040) ve 0S|
p=0031, T6rup 2ile 3 arasinda p=0.020 (B=1.689, %95GA=(1.105)-(12.481), p=0.018) digerlerinden bagimsiz
posthoc Bonferroni test: olarak leptin diizeyleri ile iligkili bulundu. Ikili analizde kilo, VKI, bel
;;f:;'?‘ilz*’:a":zlsr:';:apz;%?g"Gr”pz”e“ras'”da p<000T ve Grup Tile 2 arasinda p<0.001 cevresi, aclik kan sekeri ve iirik asit adiponektin diizeyleri ile iligki-
BGrup 1le 3arasinda p=d_oos li iken, ¢oklu analizde anlamli iliski saptanmadi.
BﬁGrup 2ile 3 arasinda p=0.026 ve Grup 1 ile 3 arasinda p<0.001
*Grup 2 le 3 arasinda p=0033 ve Grup 1 ile 3 arasinda p=0.017 Tart|§ma
#Grup 2ile 3 arasinda p=0.037 ve Grup 1 ile 3 arasinda p<0.001
] i — i .
H(I;rll_J?;L'::fszsgzsrlzg;iﬁi;)(;[:)1r(5)t\fe?n(,;:(u§—1lﬂ:nsbaar;:;[,jig:(-lﬁ]@k dansiteli lipoprotein, VKI - viicut i Bu gaI|_§mada: 1) VKl _a I’tl§ ile birlikte leptm duzey_lerl atmaktaf
itle indeksi adiponektin diizeyleri ise azalmaktadir. 2) Leptin degerleri
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Sekil 2. Leptin seviyeleri ile oksidatif stres indeksi arasindaki iligki

VKi'den bagimsiz olarak TOS ve 0Si ile pozitif iliski géstermekte-
dir. 3) Adiponektin diizeyleri ile oksidatif parametreler arasinda
anlamli iligki izlenmedi.

Mevcut veriler obez kisilerde artan yag dokusunda leptin
salinimi yag kiitlesi arttikca belirgin sekilde arttigini gdstermek-
tedir (5). Yapilan diger bir ¢alismada ise viicut agirhgindaki azal-
ma ile birlikte leptin diizeylerinin de azaldigi bildirilmektedir (20).
Bu calismada da benzer sekilde VKI yiiksek olan grupta leptin
diizeyi anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Adiponektin diizey-
lerinin ise viicut yag orani, bel-kalca orani ve abdominal yag
miktariyla negatif korelasyon gdsterdigi bilinmektedir (21). Obez
ve diyabetik hastalarda adiponektin reseptdrlerinden 1 ve 2'nin
ortaya ¢ikmasi azalmaktadir (22). Bazi verilerde ise adiponektin
diizeylerinin obez olan ve olmayanlar arasinda benzer oldugu

saptanmistir (23, 24). Calismamizda serum adiponektin diizeyleri
VKI artigiyla orantili bir tarzda azalma géstermesi obezite ile
adiponektin arasindaki ters iliskiyi desteklemektedir.

Obezite ve insiilin direnci ile oksidatif stres parametreleri
arasinda pozitif iligkinin oldugu bilinmektedir (25). Fareler {izerin-
de yapilan deneysel ¢calismada en fazla hidrojen peroksit (H,0,)
tiretiminin yag dokusunda oldugu ve oksidatif stresten esas
sorumlu oldugu gdsterilmistir (26). Farkli bir calismada ise, nor-
mal ve obez bireylerde leptin diizeyleri C-reaktif protein ve
serum amiloid A proteini gibi akut faz reaktanlari ile iligkisi sap-
tanmistir (27). Leptin reseptorleri yapi ve fonksiyon agisindan
interlékin-6 gibi sitokin reseptdrlerine benzemekte ve inflamas-
yonda rol oynamaktadirlar (28). Endoteliyal hiicrelerin leptin ile
uyariimasi hiicre icinde H,0, ve HO gibi reaktif oksijen tiirlerinin
asir birikimine ve metalloproteinaz-1 ekspresyonunda artisa
neden olmaktadir (29). Bu artista leptin aracili tirozin kinaz
reseptorleri de rol oynamaktadir (30). Leptinin bu etkilerini 6nle-
mede N-asetilsistein’in etkin oldugu gosterilmistir (31). Bizim
calismamizda da, VKI artigi ile birlikte, TAK azalmakta, TOS ve
0Sl degerleri ise artmaktadir. Leptin diizeylerinin TAK ile negatif,
TOS ve 0Si ile pozitif korelasyonu leptinin oksidatif stresi arttir-
digi goriisiinii desteklemektedir. Bu veriler obezitesi bulunan
bireylerde artan oksidatif stresin alta yatan belirleyicilerinden
olan kilo, bel gevresi ve VKI'ne ek olarak yiiksek leptin diizeyle-
rinin eklenebilecegini 6ngérmektedir.

Adiponektin diizeyleri oksidatif stres ve inflamasyon belirtec-
leri ile ters korelasyonu gosterilmistir (26, 32). Koroner arter has-
taligl ve diyabeti olan olgularda adiponektin diizeyleri okside
LDL-kolesterolii ile iligkili ve arteriyel duvarda oksidatif stresi
azaltmaktadir (33). Ayrica mitokondriyal reaktif oksijen reaktanla-
ri aracihdi ile de adiponektinin oksidatif stresi iizerinde etki ede-
bilecegi belirtiimektedir (34). Disaridan adiponektin verilmesi
endoteliyal reaktif oksijen radikallerini azalttigi gosterilmistir (35).
Bu galismada ise adiponektin seviyeleri ile TAK ve TOS arasinda
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Tablo 3. Leptin ve adiponektin degerlerinin iliskili oldugu parametreler

Pearson Cok degiskenli analiz
korelasyon p B regresyon katsayisi %95 giiven arahg p
katsayisi Alt sinir \ Ust simir
Leptin
TAK -0.409 <0.001 107.655 0.709 -1.367 0.088
T0S 0.347 0.001 -0.255 -1.123 -12.734 0.040
0Si 0.521 <0.001 12.481 1.689 1.105 0.018
Boy -0.299 0.005 0.891 0.070 -0.766 0.878
Kilo -0.355 0.001 0.698 -0.271 -0.960 0.747
VKI 0.530 0.001 4.044 1.181 -0.699 0.160
Bel gevresi 0.340 0.001 0.134 -0.592 -0.631 0.003
Adiponektin
Kilo -0.266 0.013 0.479 0.242 -0.156 0.349
VKi -0.323 0.002 0.301 -0.393 -1.828 0.167
Bel cevresi -0.305 0.004 0.409 -0.015 -0.442 0.954
Kan sekeri -0.276 0.010 0.002 -0.210 -0.618 0.053
Urik asit 0.219 0.041 0.094 -0.166 -0.414 0.233
0SI- oksidatif stres indeksi, TAK - total antioksidan kapasite, TOS - total oksidan seviye, VKI- viicut kitle indeksi

bir iliski olmadigr izlenmistir. Bunda hasta sayisinin azligi, olgula-
rin beslenme aligkanliklari gibi nedenler etkili olabilir.

Calisma kisitlamalari

Bu ¢alismanin en dnemli kisittamalari: 1. Hasta sayisinin azlg,
2. Insiilin direncinin degerlendirilememesi ve CRP diginda diger
inflamatuvar parametrelere bakilamamasi, 3. Olgularin diyet ve
egzersiz degerlendirmelerinin yeterince yapilamamasidir.

Sonug

Plazma leptin diizeyleri TAK, TOS ve 0SI degerleri ile iligki
gosterirken, adiponektin diizeyleri ile bu iliski gdstermemekteydi.
Bu bulgular leptinin TOS ve 0Si iizerinde oksidatif stresi arttira-
bilecegini diisiindiirmektedir. Bu konunun acikliga kavusmasi
icin daha genis katilimh ¢alismalar gerekmektedir.

Cikar catismasi: Bildirilmemistir.
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