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Ozet Abstract

Amag: Tim dinyay ilgilendiren ciddi bir halk saghigi sorunu olan

Objective: Obesity, a serious, worldwide public health problem, is

obezite; artmis yag dokusu ile karakterizedir ve insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi, Diabetes mellitus (DM) ve
ateroskleroz i¢in risk faktoridiir. Yag dokudan sentezlenen
sitokinlerden birisi olan adiponektinin ateroskleroz iizerine ko-
ruyucu etkileri bulunmaktadir. Lipaz inhibitorii orlistat obezite
tedavisinde etkinligini kanitlamis bir terapétik ajandir. Bu ca-
lismada, obez olgularda serum adiponektin diizeylerini ve obez
bireylerde orlistat tedavisinin serum adiponektin diizeylerine et-
kisini incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Non-diyabetik obez 21 ve 10 saglikli olgu

calismaya alindi. Obez olgular 2 gruba ayrildi; bir gruba (n=11)
orlistat 120 mg 3 x 1 ile birlikte diyet tedavisi, diger gruba (n=
10) sadece diyet tedavisi verildi. Calisma 12 hafta siirdii. Kati-
Iimcilardan bazal ve tedavi sonrasi alinan kanlardan, rutin kan
biyokimyasina ilaveten; insiilin, C-peptid ve adiponektin diizey-
lerine bakildi. Insiilin direnci; “Homeostasis Model Assessment
(HOMA-IR)” matematiksel yontemi ile hesaplandi.

Bulgular: Saglikli olgularda adiponektin diizeyi 18.8 + 6.8 ug/mL

iken obez olgularda 5.05 + 1.7 pg/mL tespit edildi ve aralarin-
daki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0.01). Istatistiksel
anlam tasimadigi halde adiponektinin serum diizeyi hipertansif
obezlerde normotansif obezlere gore, DM aile oykiisii veya
kardiyovaskiiler hastalik aile 6ykiisii tasiyanlarda tasimayanlara
gore diigiik bulundu. On iki haftalik tedavi sonrasinda her iki ¢a-
lisma grubunda viicut kitle indeksi, agirlik, aglik insilini ve
HOMA-IR, orlistat grubunda ek olarak bel gevresi, total koles-
terol, LDL, trigliserid diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
gerileme oldugu saptandi. Ayrica her iki grupta serum
adiponektin diizeylerinin tedavi 6ncesine gére anlamli olarak
arttig1 goruldi.

Sonug¢: Obezite varliginda, adiponektin diizeyi, artmis abdominal yag

dokusu olmasina ragmen azalmaktadir. Obez bireylerde gerek
diyet gerekse orlistat ile saglanan kilo kaybi adiponektin diizey-
lerinde artisa neden olmaktadir.

characterized by increased fat tissue and is a risk factor for insulin
resistance, hypertension, dyslipidemia, Diabetes mellitus (DM)
and atherosclerosis. Adiponectin, one of the many cytokines syn-
thesized in the fat tissue, has protective effects on atherosclerosis.
Orlistat, which is a lipase inhibitor, is a therapeutic agent whose
efficiency in obesity was proven. In the present study, we aimed
to examine serum adiponectin levels and the effect of orlistat
treatment on serum adiponectin levels in obese individuals.

Material and Methods: The study included 21 non-diabetic obese cases

and 10 healthy individuals. Obese cases were divided into two
groups; one group (n= 11) was recommended to use diet accom-
panied with 120 mg orlistat tid, and the other group (n= 10) was
recommended to do life style changes along with diet. The study
lasted 12 weeks. Blood samples were collected from the partici-
pants before and after the treatment to determine basal and post-
treatment insulin, C-peptide and adiponectin levels, as well as rou-
tine blood biochemistry. Insulin resistance was evaluated by “ho-
meostasis Model Assessment (HOMA-IR)” technique.

Results: Adiponectin level was 18.8 + 6.8 u/mL in healthy individuals

and 5.05 = 1.7 w/mL in obese individuals; the difference between
the two was significant (p< 0.01). Although the difference was not
statistically significant, serum adiponectin level was lower in hy-
pertensive obese cases in comparison to normotensive obese cases,
and in those without a family history of DM and cardiovascular
disease compared to those with a family history. At the end of the
12-week treatment, there was a significant decrease in body mass
index, body weight, waist circumference, fasting glucose, fasting
insulin in both groups and an additional decrease was observed in
total cholesterol, LDL and triglyceride levels in the orlistat group.
Besides, serum adiponectin levels had significantly increased in
both groups, relative to the levels before the treatment.

Conclusion: Despite increased abdominal fat tissue, adiponectin level

decreases in obesity. Weight lost with diet or orlistat in obese
individuals resulted in an increase in adiponectin levels.
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daha bir¢ok problemlere neden olabilen sistemik
bir hastalik olarak degerlendirilmektedir.'™ Birden
cok sistemi ilgilendiren sorunlara yol agarak yasam
kalitesini bozan, yasam siiresini kisaltarak ekono-
mik yiikii agirlastiran obezite, Diinya Saglik Orgii-
ti tarafindan tedavi edilmesi zorunlu hastaliklar
arasina alinmistir.'

Aterosklerozun, kardiyovaskiiler  hastalik
(KVH)’lara ikincil mortalite ve morbiditenin arti-
sinda 6nemli bir role sahip oldugu bilinmektedir.”
Deneysel ve klinik ¢aligmalar, aterosklerozun 6nde
gelen nedenlerinden birinin obezite oldugunu orta-
ya koymustur.*® Obezite yag dokusunun artisi ile
karakterizedir ve giiniimiizde yag dokunun bir
endokrin organ gibi calistigl; adiponektin basta
olmak iizere birgok adipogenik proteinin sentezine
katildig1 ortaya konulmustur.” Yag dokudan sali-
nan adiponektin, 244 amino asit igeren bir
glikoproteindir.'”"* Klinik ve deneysel caligmalar-
da plazma adiponektin seviyesinin; yas, viicut kitle
indeksi (VKI), total kolesterol (TK), trigliserid
(TG), aglik glukozu, a¢lik insiilini, apolipoprotein
B ve A ile negatif korele; HDL kolesterol ve
apolipoprotein I ile pozitif korele oldugu; ileri
yasta, erkek cinsiyette, obezlerde, tip 2 DM’de ve
KVH’larda serum adiponektin seviyesinin diisiik
oldugu saptanmustir.'®"’

Insanda serum adiponektin diizeyi normal sart-
larda 5-30 pg/mL arahgmdadir.'”"" Adiponektinin
fizyolojik rolii tam olarak ortaya konulamamis
olmakla beraber 6zellikle endotelyal hiicreler ve
makrofajlarda anti-aterojenik ve anti-inflamatuar
etkilerinin oldugu saptanmistir. Bu 6zellikler sonu-
cunda adiponektin erken donem aterosklerozda
koruyucu rol distlenmektedir.''>'%"

Obezite; insiilin  direnci, hipertansiyon,
dislipidemi, DM ve ateroskleroz i¢in bir risk fakto-
riidiir." Kilo azaltilmasmin bu metabolik durumlar
da diizelttigi ortaya konulmustur.**' Obezitenin
tedavisi i¢in farkli mekanizmalarla etki eden birgok
ilaglar gelistirilmistir. Lipaz inhibitorii orlistat
obezite tedavisinde etkinligini kanitlamis bir
terapétik ajandir.”*

Bu ¢aligmada non-diyabetik obez olgularda se-
rum adiponektin diizeylerini ve obez bireylerde
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orlistat tedavisinin serum adiponektin diizeylerine
etkisini incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontemler

Kasim 2003-Haziran 2004 tarihleri arasinda
Firat Tip Merkezi Genel Dabhiliye Poliklinigi’ne
kilo vermek amaciyla basvuran non-diyabetik obez
21 (ortalama yaslar1 37.4 + 12.4 yil olan, 6’s1 er-
kek, 15’1 kadin) olgu ve kontrol grubu olarak yas,
cinsiyetleri uyumlu, VKi<25 kg/m” olan 10 saglk-
11 olgu (4 erkek, 6 kadin) ¢alismaya alindi.

Yerel etik komiteden onay alindi. Olgular ca-
lisma hakkinda bilgilendirildi ve izinleri alindi.
Olgularin demografik 6zellikleri kaydedildi, de-
tayli fizik muayeneleri yapildi. Tiim olgular sabah
08-09 aras1 a¢ ve iizerlerinde sadece i¢ camasirlari
varken bel ¢evreleri, boylar1 ve agirliklar1 6l¢iil-
dii, viicut agirliklar1 boyun metre cinsinden kare-
sine bolinerek VKi’leri hesaplandi.' VKI; 30
kg/m’ ve iizerinde olanlar obez olarak degerlendi-
rildi." Obeziteye yol acabilecek hastaliklar agisin-
dan tiim olgular detayli olarak incelendi. Son 1 ay
icinde kullandiklar ilaglar sorgulandi; antiobezite
ve antihiperlipidemik ila¢ kullananlar ile DM ve
KVH tanili olgular ¢alisma dis1 birakildi. Sigara
i¢imi ve siiresi, sedanter yagam varligi sorgulandi.
Diyabet ve KVH tanist almis akraba varligr ve
varsa yakinlik dereceleri kaydedildi.

Obez bireyler 2 gruba randomize edildi. Bir
gruba (n= 11) orlistat 120 mg 3 x 1 ve diyet tedavi-
si, diger gruba (n= 10) sadece diyet tedavisi. Ca-
ligma 12 hafta siirdii.

Olgulardan ¢alisma baslangicinda ve 12 hafta
sonra tim tetkikler icin 8-14 saat achgi takiben,
sabah 08% ile 09” saatleri arasinda vendz kan alin-
di. Aynmi giin; TK, TG, HDL, LDL, insiilin ve C-
peptid diizeylerine rutin klinik yontemlerle bakilds,
adiponektin analizi i¢in 5 mL kan aynldi.
Adiponektin analizi i¢in ayrilan kanlar santrifiij
edilip, elde edilen serum-24°C’de ¢alisildigi giine
kadar bekletildi. Adiponektin; human adiponektin
“Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA)”
kiti (B-Bridge International Inc.) kullamlarak
ELISA yontemi ile EL x 800 ELISA okuyucusunda
literatiire uygun olarak ¢ahsildi."" Insiilin direnci;
“Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR)”
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Tablo 1. Saglikli ve obez bireylerin biyokimyasal
ve demografik verileri.

Obez Saghkh
(n=21) (n=10) p
Cinsiyet (K/E) 15/6 6/4 0.302
VKI (Kg/m?) 37+3.6 248+3.1  0.000
Agirlik (Kg) 95+ 11 77+ 16 0.022
Bel gevresi (cm) 97.6 £10.3 82.3+9.6 0.005
Glukoz (mg/dL) 103.8 +14.4 88+ 8.6 0.028
Insiilin (uTU/mL) 12.87+6.19 582+2.79 0.004
HOMA-IR 3354+1.51 1.44+045  0.002
Adiponektin (ng/mL) 5.05+1.7 18.8+£6.8 0.001
TK (mg/dL) 204 +£32 159 £29 0.033
HDL (mg/dL) 44+9 48 £ 11 0.297
LDL (mg/dL) 139+ 19 125 +£28 0.017
TG (mg/dL) 189113 156 £51 0.000

K: Kadin, E: Erkek, VKI: Viicut kitle indeksi,
HOMA-IR: Homeostasis model assessment,
TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid.
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Grafik 1. Obez ve saglikli grupta ortalama serum adiponektin
diizeyi.

matematiksel yontemi olan [ac¢lik insiilin (pu/mL) x
aclik glukozu (mmol/L) /22.5] formiili ile belirlen-
di.”?

Elde edilen veriler SPSS-11 bilgisayar paket
programma yiiklendi. Istatistiksel analizlerde;
Student’s t ve Paired Samples t testleri kullanildi.
p< 0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

Bulgular

Saglikli ve obez bireylerin biyokimyasal ve
demografik verileri Tablo 1°de goriilmektedir. Sag-
likl1 olgularda adiponektin diizeyi 18.8 + 6.8 pg/mL
iken obezite grubunda 5.05 £+ 1.7 ug/mL tespit edil-
di (Grafik 1)ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p< 0.01). Saglikl1 kontrol grubuna gore
obez olgularda VKI (p< 0.001), bel cevresi (p<
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0.01), aglik insiilini (p< 0.01) ve glukozu (p< 0.05),
HOMA-IR (p< 0.01), TK (p< 0.05), TG (p< 0.001)
ve LDL (p< 0.05) anlaml1 yiiksekti (Tablo. 1).

Serum adiponektin  diizeyi normotansif
obezlerde (n= 16) 526 + 1.81 pg/mL iken
hipertansif obezlerde (n= 5) 4.38 £ 0.91 ug/mL
tespit edildi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 degildi (p> 0.05). DM aile 6ykiisii tasiyan-
larda (n= 10) serum adiponektin diizeyi 4.72 + 2.03
ug/mL iken tagimayanlarda (n= 11) 5.35 + 1.36
ug/mL idi, ayn1 grafikde KVH aile 6ykiisii tasiyan-
larda (n= 7) serum adiponektin diizeyi 4.39 + 1.02
pg/mL iken tagimayanlarda (n= 14) 5.38 £ 1.9
pg/mL idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamlt degildi (her biri i¢in; p> 0.05). Obezite
grubunda her iki cinsiyet arasinda, sigara i¢en (n=
6) ile igmeyen (n= 15) arasinda, sedanter yasam
tarifleyen (n= 12) ile tariflemeyenler (n= 9) arasin-
da serum adiponektin diizeyleri yoniinden fark
olmadig saptand1 (p> 0.05).

On iki haftalik tedavi sonrasinda orlistat gru-
bunda VKI (p< 0.01), agirlik (p< 0.01), bel gevresi
(p< 0.05), ag¢lik insiilin (p< 0.01), HOMA-IR (p<
0.01), TK (p< 0.01), LDL (p< 0.05) ve TG diizey-
lerinde (p< 0.05), diyet grubunda ise VKI (p<
0.001), agirlik (p< 0.001), aglik insiilin (p< 0.01)
ve HOMA-IR diizeylerinde (p< 0.01) istatistiksel
anlamli gerileme oldugu gozlendi. Ayrica her iki
tedavi grubunda serum adiponektin diizeylerinin
tedavi Oncesine gore anlamli olarak arttigi gorildi
(p< 0.01, Grafik 2). Orlistat ve diyet gruplarinin

10

Adiponektin (ug/mL)
N

=

[Bazal Adiponektin

2 mT. sonu Adiponektin

Orlistat Diyet

Grafik 2. Orlistat ve diyet gruplar1 tedavi oncesi ve sonrasi
ortalama serum adiponektin diizeyi.
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Tablo 2. Orlistat ve diyet grubunun tedavi dncesi ve sonrasi verileri.

Orlistat (n=11)

Diyet (n=10)

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi P Tedavi oncesi Tedavi sonrasi p
VKIi (Kg/mz) 37.7+3.1 352+2.6 0.003 36.2+2.8 35.1+2.1 0.000
Agirlik (Kg) 94+ 12 88 £12 0.002 96+ 11 92+10 0.000
Bel ¢evresi (cm) 99.9+9 953+£3 0.012 95+12 93+£8 0.363
Glukoz (mg/dL) 101 £11 96 + 8 0.094 106 + 17 108 + 29 0.603
Insiilin (uIU/mL) 12.22+£6.17 7.65+2.13 0.008 13.58 £ 6.47 7.55+5.17 0.002
HOMA-IR 3.08+1.55 1.79 £0.56 0.005 3.65+1.28 2.23+1.01 0.001
Adiponektin (ng/mL) 5.02+2.31 5.93+2.15 0.001 5.08 £0.63 5.66 +0.91 0.004
TK (mg/dL) 216+ 32 170 + 27 0.001 191 +£27 196 £9 0.604
HDL (mg/dL) 46 £ 10 44+ 8 0.099 4247 41+6 0.202
LDL (mg/dL) 142 £17 117 +27 0.049 136 + 21 121 £28 0.185
TG (mg/dL) 221+ 105 146 + 72 0.027 174 £ 31 148 £ 62 0.244

VKI: Viicut kitle indeksi, HOMA-IR: Homeostasis model assessment, TK: Total kolesterol, TG: Trigliserid.

tedavi Oncesi ve sonrasi verileri Tablo 2°de goriil-
mektedir.

Tartisma ve Sonug¢

Ateroskleroz biiyiik ve orta ¢apli muskiiler ar-
terleri tutan endotelyal disfonksiyon, vaskiiler
inflamasyon ve damar duvari intima tabakasinda
lipid ve inflamatuar hiicre birikimi ile karakterize
kompleks bir patolojidir.>"® Endotelyal hasarmn
muhtemel nedenleri; okside LDL, enfeksiy6z ajan-
lar, toksinler, sigara igilmesi, hiperglisemi ve
hiperhomosisteinemidir.>™* Endotel; hasarlanma
sonucu prokoagiilan ve proinflamatuar 6zellikler
kazanmakta ve inflamatuar kaskad aktif hale gel-
mektedir.®

Adiponektin aterosklerozu gerileten anti-
inflamatuar bir sitokindir ve ateroskleroz iizerine
koruyucu etkisi bulunmaktadir.'”"*  Adiponektin
doza bagimh olarak aterosklerotik damar duvarin-
da birikir ve tiimoér nekroz faktor-alfa (TNF-o)
tarafindan indiikklenen inflamatuar hiicre gociinii
inhibe eder.”'* Makrofajdan TNF-a ve benzeri
sitokin  iiretimini  baskilar***  Adiponektin
aterosklerotik endotelde inflamatuar uyar1 sonucu
iiretilen E-selektin, intraselliiler adhezyon molekiil-
1 (ICAM-1) ve vaskiiler adhezyon molekiil-1
(VCAM-1) benzeri adhezyon molekiillerin diizeyi-
ni azaltir ve monositin endotelyal bdlgeye gogiinii
onler.”® Okamoto ve ark. kateterle damar hasar
olusturulmus bdlgede subendotelyal adiponektin
birikiminin oldugunu, saglam damar bolgelerinde
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bu birikimin olmadigmi ortaya koymuslardir.”’
Bunun sonucunda serum adiponektin diizeylerinin
azaldigim bildirmislerdir.

Epidemiyolojik c¢aligmalarda insiilin direnci-
nin KVH risk faktorii oldugu ortaya konulmustur.
Insiilin direnci; dislipidemi, obezite, diyabet ve
HT ile iliskilidir.”® Adiponektinin ise deneysel
calismalarda; insiilin sensivitesini arttirdig1 ortaya
konulmustur.”’ insanlarda da adiponektinin ¢izgili
kaslarda insiilin reseptOriiniin tirozin fosforilas-
yonunu regiile ettigi gosterilmistir.’® Insiilin di-
renci; hiperinsiilinemi ile birlikte bulunmaktadir
ve hiperinsiilineminin, sempatik sinir sistemi ak-
tivitesini arttirdig1 artmis, sempatik aktivitenin ise
adiponektin gen ekspresyonunu azalttig1 bildiril-
mistir.”®*'  Yag dokudan salman TNF-o’nin
insiilin direnci ile iliskisi ve obezitede artmis
TNF-a diizeyleri daha 6nceki ¢aligmalarda ortaya
konulmustur.”®> Kappes ve ark. TNF-o’nin
preadipositlerde adiponektin gen ekspresyonunu
inhibe ettigini ortaya koymuslardir.”®> Nadler ve
ark. obezitede azalmis serum adiponektin nedenin
artmig negatif geri kontrol olabilecegini spekiile
etmislerdir.**

Arita ve ark. obezitede; kontrollere gore a-
zalmis serum adiponektin diizeyinin varligini ve
VKI ile negatif korele oldugunu ortaya koymus-
lardir.'” Bizim bulgularimiz da literatiire uygun
olarak obez olgularda artmis abdominal yag doku
kitlesine ragmen serum adiponektin diizeyinin
anlamli  olarak  azaldigimm  gdstermektedir.

129



Koca ve ark.

Endokrinoloji-Metabolizma Hastaliklari

Obezitede azalmig serum adiponektin diizeyinin
muhtemel nedenleri; insiilin direnci, baslamis olan
aterosklerotik lezyon ve/veya artmig yag doku ile
birlikte TNF-o sentezinin artmasi olabilir.

Hipertansiyonda, diyabet riski olanlarda, sigara
icenlerde ve erkeklerde serum adiponektin diizeyle-
rinin diisiik oldugu daha 6nceki yayinlarda bildiril-
mistir.'”'>'** Bu ¢alismada obez olgularda, hiper-
tansiyon varliginda, DM ve KVH aile oykiisii varli-
ginda istatistiksel anlam tagimasa da serum adipo-
nektin diizeylerinin daha da azaldigim gozledik.

Obezite KVH riskini 4 kat, kanser iligkili
mortalite riskini 2 kat arttirmakta ve total
mortalitede de 6-12 kat artisa yol agmaktadir.*®
Pankreatik lipaz inhibitorii olan orlistat; intestinal
yag absorbsiyonunu %30 bloke eder, kilo kaybinin
yaninda hipertansiyonu, dislipidemiyi diizeltir ve
DM gelisimini %52 onler.’’ Davidson ve ark.
orlistatin agirlikta azalmaya ilaveten TG, kan ba-
smc1 ve insiilin direnci {lizerine olumlu etkilerinin
oldugunu, Sjostrom ve ark. ise orlistatin HDL dii-
zeyini etkilemedigini ama LDL diizeyini azalttigim
bildirmislerdir.*®*' Tiikkainen ve ark. orlistat ve
hipokalorik diyet ile yaptiklar ¢calismada kilo kay-
bma insiilin duyarliliginda artisin eslik ettigini
ortaya koymuslardir.*®

Boudou ve ark. obez diyabetik erkeklere 8
hafta siiren egzersiz programinin kilo kaybina ve
serum adiponektin diizeylerinde herhangi bir degi-
siklige neden olmadigini bildirmislerdir.”® Abbasi
ve ark. obez kadinlarda yasam tarzi degisikligi ile
elde edilen kilo azalmasina adiponektin diizeyle-
rinde degisikligin eslik etmedigini bildirmislerdir.*
Monzillo ve ark. insiilin direnci olan obez olgular-
da yasam tarzi degisikliginin VKI, HOMA-IR,
leptin, TNF-a diizeylerini azaltmasina ragmen
adiponektin diizeylerini sadece diyabetiklerde etki-
ledigini bildirmiglerdir.*'

Bunlarin aksine Esposito, Ryan, Wolfe ve ark.
diyet ve yasam tarz1 degisikligi ile VKI’de gerile-
me, serum adiponektin diizeylerinde ise artma
oldugunu bildirmislerdir.**** Yang ve ark. gastrik
cerrahi uygulanmis olan 22 morbid obez olguyu
ortalama 7.7 ay izlemisler VKI’nde %21 azalmaya
%46 serum adiponektin diizeylerinde artmanin
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eslik ettigini, bu artisin VKi’ndeki azalma ile
korele oldugunu ortaya koymuslardir.”” Benzer
grafikde Faraj ve ark. gastrik cerrahi sonrasi obez
olgularda VKi ve HOMA-IR indekslerinde azalma
ve adiponektin diizeylerinde anlamli artis oldugunu
ortaya koymuslardir.*’

Bizim sonucglarimiz obez olgularda sadece
diyet tedavisi ve orlistat ile birlikte diyet tedavile-
rinin etkilerinin benzer oldugunu, VKI, lipid pro-
fili ve insiilin direnci {izerine etkinin orlistat gru-
bunda daha fazla oldugunu gostermektedir. Ca-
lisma siiresinin kisa olmasina ragmen kilo kaybi
ile orlistat grubunda daha belirgin olmak iizere
serum adiponektin diizeylerinde artis oldugunu
gozledik. Serum adiponektin diizeylerindeki bu
artisin muhtemel nedenleri; insiilin direncindeki
azalma, lipid profilinde diizelme ve/veya
abdominal yag doku azalmasi ile birlikte
adiponektin iiretimini baskilayan TNF-o iiretimi-
nin azalmasi olabilir.

Sonu¢ olarak; obezite varliginda anti-
inflamatuar adiponektin diizeyi artmis abdominal
yag dokusu olmasima ragmen azalmaktadir. Obez
bireylerde gerek diyet gerekse orlistat ile saglanan
kilo kaybi adiponektin diizeylerinde artiga neden
olmaktadir. Bu veriler 1s1ginda orlistat tedavisin
dolayli olarak aterosklerozdan koruyucu etkisinin
oldugu sdylenebilir.
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