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GIRIS VE AMAGEG

Aterosklerotik kalp hastalarinin nedeni ve olugumunun anlasilabilmesi
igin son yillarda yogun epidemiyolojik, deneysel ve klinik arastirmalar yapil-
maktadir. Farkli.ailelerde hatta ayni {lkenin degisik yasantili bdlgelerinde
yapilan epidemiyolojik galismalar aydinlatici bilgiler vermigtir. (1,2,3,4,5,
6,7,8,) Gesitli dlkelerde, gesitli guruplar dzerinde yapilan incelemelerde,
ateroskleroz lezyonunun siklidi, gelismesi ve ilerlemesinin yag, seks, yagan-
t1, diyet ve kalitaim gibi faktirlerle ilgili oldufu g8sterilmigtir. genelde
risk faktdrleri olarak adlandirdigimiz bu etkenler arasinda beslenme bigimi
dolayisi ile diyet @nemli yer tutmaktadir. Karbonhidrat, kolesterol ve doymug
yaglardan olusan yilksek kalorili beslenme guruplarinin aterosklerotik kalp has-
taliklarina tutulma gansinin daha yiksek oldugu gosterildigi gibi bunun akside
ghsterilmigtir. Bu nedenle kan serumu lipidleri ile aterosklerotik kalp damar
hastaliklari iligkisi aragtairicilarin genis ilgisini gekmektedir. (8,9, 10,11,
12,13,14,15,16,17,18-20) Total lipid diizeyini artiran en dnemli lipid fraksi-
yonlari, tzellikle kolesterol, trigliseridlerdir. (21-27) Fakat her ateroskle-
rotik vakada da yikselmis lipid diizeyleri saptananamakta ve bu durum atero-
skleroz olugumu ile serum lipid dilzeyleri arasinda kesin iligki kurmayi gig -
legtirmektedir.

tte yandan aterom plaklarinin kimyasal yapisinda kolesteraoliin, tzellik-
le esterlesmig kolesteroliin biriktigi onilinir. (8,28,29,30) Esterlegmis koles-
teroliin damgr duvarlarina birikmemesi ve diger dokularda kolayca metabolize
olmasi igin, kolesterolle esterlegen yad asitlerinin gogunun esansiyel yag a-
sidi olmasi gerekir. (31) Bu nedenle aterosklerotik kalp hastaliklari ile yag
asitlerinin (32-34), Gzellikle gok doymamis (esansiyel) yad asitlerinin ilis-
kileri Gzerinde gok durulmugtur. (35-38) Gergekten esansiyel asitlerden zengin
sivl yatilar verilerek kolesteroliin bu yaf asitleriyle esterlesmesi artirildi-

g1 zaman, kolesterol diger dokularda daha gok kullanilmakta ve bu nedenle de



gerumdaki diizeyi digmektedir. (39,40,41,42)

Bir gok arastiricida lipoprotein tirlerinin kapsadigi kolesterollerle
ilgilenmig, Ozellikle yiksek dansiteli lipoproteinlerin kolesterolid ile atero-
sklerotik kalp hastaliklari arasindaki iligkiyi aragtirmiglardir. (8,9,29,30,
4,3-54) Bunlarim yanisira lipoproteinlerin kapsadiklari diger lipid fraksiyon-
lary ilede ilgilenilmisgtir. ( 7,8,9,13,14,30,48,55-62.) Son siralarda lipopro-
teinlerin apoprotein kisimlariyla lipid kisimlari arasindaki oranlarin atero-
sklerozla iligkileri aragtirilmaktadir. (60,61,63-68)

Bu nedenlerle bizde bBilgemizdeki aterosklerotik kalp hastalarinin serum
lipid dizeylerini ve fraksiyonlarini incelemeyi tasarladik. Bu konuda gok ga-
lisilms olmasina karsin tim dinya llkeleri kendi tlkelerinin hatta iklim ve
yasanti ayriliklari nedeniyle, lkelerinin gegitli ydrelerinin aterosklerotik
kalp hastaliklariyla onu etkiliyen risk fakt@irlerini dolayisiyle beslenme ko=
gullari ve serum lipid diizeylerini incelemektedirler. Bu bliyilk gaptaki epiﬂe—
miyolojik galismaya 1gik tutmak amaciyla D.U. Egitim Aragtirma Hastahanesi Kar-
diyoloji servisinde vyatmaskta olan gesitli kalp hastalarinin serum lipid ve
gesitli fraksiyonlarinin diizeyini saptayarak bBilgemizdeki aterosklerotik kalp

hastalariyle serum lipidlerinin iliskisini arastirdik.



GENEL BILGILER

Son yillarda yapilan epidemiyolojik arastirmalar, aterosklerozun insi-
dans ve prevelansinin bBilgesel gok genis farkliliklar g8sterdigini saptamiglar-
dir. Aterosklerotik progesleri hizlandiran genetik, gevre ve diger faktiirlerin
varliginin tgrenilmesi, aterosklerozun, defisik faktdrlere bagli gok y@nld bir
hastalik oldufunu gBstermistir.

Sonugta ateroskleroz olusumunide, risk fakt@rleri basliginda toplanan
bir gok etkenin birinin veya birkaginmin bir arada oclugunun neden oldugu kabul
edilmigtir. ( Tablo. 1 ) Goridldigh gibi hiperlipidemi (dzellikle yiiksek dansi-
teli lipoproteinlerin araligi , dilslk yogunlu lipoproteinlerin, kolesterol ve
trigliseridin yiikselmesi) major risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Fra-
mingham galigmalari yanisira (5) (yagli diyet, hiperkolesterolemi, hipertansi-
yon ve sigara igimi) major risk faktdrlerinin etkileri lzerinde 7328 olgu Uze-
rinde yapilan galismalarda, (Poolny prozeit study) bunlardan 1246 sinin (% 17)
yasamlarinda hig bir risk fakt@irlerine maruz kalmadiklari, 3314 kisinin (% 45)
ise tek bir major risk faktdrlerinin etkisinde oldugu, 2171'inin 2 ve 597'sinin
ise 3 major riskin etkisinde oldudu saptanmigtir. (6) Risk faktdri sayisi art-
tikga koroner kalp hastaliklari ylizdesi nin arttigi, yine aymi gekilde ani 8lim
ve total ©liim oraninda major risk sayisi artigil ile birlikte arttigr goridlmis-
tlir. (6) (Tablog. 1 ) Epidemiyolojik, patolojik ve deney hayvanlarini kapsayan
gida ve ateroskleroz arasindaki iliskiye dair yaygin literatiir vardir. Ekono-
mik olsrak geligmig Ulkelerde aterosklerotik kalp hastaliklarinin, az gelismig
lilkelere gire daha fazla oldufu giriilmektedir. Epidemiyolojik arastirmalar a)
FAD (Beslenme ve Tarim Toplulufu) ve WHO (Diinya Sadlik Orglitil) nun raporlari:
2. Dlnya savasindan beri bu konularda anlamli ve istikrarli analizler yapmakta-
dirlar. Cesitli besinler (&rnefin, kolesterol ve doyurulmus yag ve bol kalori-
1li beslenme) ve aterosklerotik kalp hastaliklarindan 8lim arasindaki pozitif

iliski, gegitli hayvansal orijinli besin guruplari ile (et, klmes hayvanlari,
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siit 've lUriinleri, yumurta) ve 8lUm oranlari arasindaki iliskilerin aragtirmala-
1arinda benzer iligkiler glirtilmistiir. b) Otopsi sonuglari:(1) Uluslar arasi a-

terosklerosis projesi (IAP), 1960-65 yillarinda 10-69 yaglarindaki 31000 kisi
tizerinde degisik Ulkelerde 15 sehirde yaptigi otopsilerde aort ve koroner da-
marlarindaki ateroskleroz derecesini saptamiglardir.Ve ateroskleroz olusumun-

daki cografi farkliliklarin yani sira yag alimi, serum kolesterol diizeyi ile

1 - Degigtirilmesi olanagi bulunmayan risk faktdrleri.
a) Yas.
b) Seks (cins).
c) Ailevi erken aterosklerozun varlig:s (Kalitim).
2 - De@istirilebilir risk faktdrleri:

a) Majir risk fakttrleri :

1 - Serum lipitlerinin (kolesterol, trigiliserid) yiksekligi

2 - Tum kalori, timyad, doymus yad, kolesterin ve rafine kar-
bonhidrat (geker) den zengin ginlik diyet.

3 - Arter basinci yiksekligi (Hipertansiyon).

4, - Diyabet.

5 - Bigara igmek.

b) Mintr risk fektdrleri:
1 - Sigmanlik.
2 - Sedanter hayat (fizik aktivitenin azligi).
3 - Sahsiyet tipi (personalite).

4 - Yagantida psikososyal tansiyon ve emosyonel stresler.

TEBLO CI)
KORONER ATEROSKLEROTIK KALP HASTALIKLARINDA RISK FAKTORLERI

koroner aterosklerozu arasinda dnemli iligkiler bulmusglardir. Hipertansiyon ve
diabetin, #zellikle endiistrilesmis Ulkelerde aterosklerozun siddeti arasindaki
baglantia kurulunca, hastaligin gok faktdrlid etkenlerle olugtudu kanisi kuvet-
lenmigtir. c) Belirli popiitasyon Brneklerinde saha aragtirmalari: Diyetin -kar-
diovaskiiler hastaliklarla ilgisi ilizerine olan galismalar, dedisik aragtirmalar
yapilmistir. (2,3) Bu galigmalarda 7 lilkede (Finlandiya, Yunanistan, Italya,
Yugoslavya, Japonya, A.B.D. ve Hollanda) 40-59 yas gurubunda 12000 insan 5 yil



glire ile izlenmigtir. Ilk muayenelerde Amerikada aterosklerotik kalp hastalik-

1ary diger tilkelerden 4 kat fazla idi. En yiksek 5 yi1llik insidens oranlari
orkekler igin Amerika ve Finlandiya'nindogusunda % O 80-120 iken, digerlerinde
9% 0 20'ye kadar distill. Bu galismalarda alinan yaglarin cinsi ile koroner kalb
hastaliklarinin iligkileride iyice saptanmigtir ve sonugta doyurulmus yag mik-

tarlari ile serum kolesterol diizeyleri arasindaki iligkiyi saptamiglardir.

HIPERKOLESTEROLEMI :

Yiksek LDL konsatrasyonu arter endotelini zedeler ve arter
duvari igerisine kolesterol tasir. HDL diigilkk ise buetki daha be-
lirgindir: Kolesterol arter diz kas hicrelerinde birikir veya
hicre disi olusumlara baglanir. Biylece hiicre proliferasyonu ve
nekrozuna, kollajen artisi gibi degisikliklere neden olur.
HIPERTANSIYON:

Su sekilde endotelin LDL'lere karsi gegirgenligini artairar.

1. Arter duvarinin gegirgenligini artirar.

2. Angiotensin'in endotele zararli etkileri.

3. Trombositlerin yapismasi ve vazoaktif maddeler salmalari

L. Bu koitli etkilerin hiperkolesterolemi varliginda daha be-

lirgin hale gelmesi.

5. Serum 'faktdrd'nin diz kas hicresinde proliferasyonyap-

masi.
SIGARA:

Su gekilde arter duvarina zarar verir:

1. Kanda dolagan karbon monoksidin etkileri .

2. Noradrenaline bagli olmasi muhtemel trombosit aglutinasyonu

3. Noradrenalin'e bagli olmasi muhtemel lipid mobilizasyonu

hiperlipemi ve arter duvarainda lipid birikmesi.
DIYABETES MELLITUS:

Hiperlipemi (VLDL artisi; intimada lipoprotein baglayanglu-
kozaminlerin artigi; diyabetiklerin serumundaki bir 'faktdr' diz
kas proliferasyonunu stimiile edyor.

SEDANTER YASAMA VE SISMANLIK:
HOL 'de diiglisle beraber olan bir.LDL artisi; diyabetve hiper-

tansiyon sikliginin artmis olmasi; kalb yededinin azalmigs olmasi.

TREABLOD €25
RISK FAKTORLERININ HUCRE DUZEYINDEKI ETKILERININ MUHTEMEL MEKANIZMALARI



ATEROSKLEROZ

(zellikle, sorta, koroner arterler, ve periferik arterler gibi biiyik

ve orta gaptaki muskulo-elastik arterleri tutan, arteriosklerozan nodiler bir
tiptir. GUnkid bu hastalikta, lipoid ateroma, fibrozis, hicre gogalmasi, kalsi-
fikasyon, nekroz, hemoraji ve trombusla olusmug, intima kabarikligi ve kalin-
lagmasl On plandadir.

Robbins ve Angele (1976) tarafindan ateroskleroz, patolojik olarak, or-
ta ve bilylk gaptaki arterlerin intima tabakasiyla, medya tabakasinin ig bdld-
minde, ateroma adiyla anilan, fokal olarak gelismig bulunan lipid ve bag doku-
sundan olusan (fibrofatty) kabarik plsklar olarak tarif edilmigtir. Ateroskle-
rozun tipik lezyonu olan fibroz plaklar, arter limenine dogru hafifge kabarik-
lik yapmig anuk‘beyaz olusumlardir. Komplikasyon yapmamis olanlar, nadiren
limeni tikarlar. Histolojik olarak plagin nidvesini, igleri lipidle dolmug olan
diiz kas hiicreleri ve bunlardan bir b@liminln,gatlayarak doku arasina biraktida,
fokal lipid toplantisi olusturmaktadir. Bu nilve mikopolisakkarit, elastik 1if-
ler, kollajen bag dokusu hicrelerinden olugan kapsil (matriks) ile sarilmigtir.
Bu fibroz plaklar, genigler ve bu plaklarda mekroz, kalsifikasyon; kanama ve
lzerine eklenmig bir miral trombiis gelisebilir. Bidylece plaklar komplike bir
hale gelmek suretiyle arter lUmenini blitlndyle veya kismi olarak tikayabilir.
(Tablo. 2 ). Lezyonlar fokal olarak daha gok arterlerin dallandigil yerlerde bu-
lunur. Lezyon arter limenin % 70'den daha fazla daraltmadikga, kan akimina en-
gel olmaz ve iskemik semptomlar ortaya gikmaz. Aterosklerotik lezyonlarin bir-
birini takip eden d@nemlerde degisik sekillerde ortaya giktigi ve sira ile bi-
rinden diderine gegen 1) Yagli iz lezyonu (fatty stresk), 2) Fibrdz plaklar ve
ateroma, (kabarik lezyonlar), 3) Komplike lezyonlar geklinde giirtildigi bilin-
mek tedir.

Yagli iz lezyonu (fatty stresk) : Yagli iz lezyonu, ylizeysel sarimsi

grimtrak bir intima lezyonudur. Intimade lipid toplanmasi ve intima hiicreleri-
nin proliferasyonuyla ortaya gikan bu lezyon, aterosklerozun ilk delili gibi
kabul edilmektedir. Bu lezyonlar, belirli derecede bir damar tikanmasi yapma-
diklarindan klinik bir hastaliga neden olmazlar. Burada Snemli oitan nokta, yad-
11 iz lezyonlariyla, fibroz plaklarin olugsumu arasinda bir iliskinin bulunup
bulunmardiginin ortaya gikarilmasidir. Erken yaslarda, koroner arterlerde gori-
len yagli iz lezyonlaririn bulundugu ayni snatomik yerlerde, fibroz plaklarin-
da bulunusu, yagli iz lezyonlarinin, plak olusumunun Gnclileri oldufu kanisini
uyandimigtir. Fakat yagli iz lezyonlari, genel olarak gocuk yasindan itibaren

hemen hemen bitin populasyonda gordlmektedir. Bu nedenle yadli iz lezyonlarinin



hepsinin gterosklerotik plafa diiniismedigi ve klinik kalb hastaligi yapmadigi
pilinmektedir. Bu ylzden sdzil edilen bu yagli iz lezyonlarinin tamamiyle geri-
1eme, duraklama veya ilerleyerek plaklari ortaya gikarma potansiyeline sahip
olduklery dilgtnidlmekte ve gdrilmektedir. Biylece hig dedilse, bazi yagli iz lez-
yorlarinim, plaklarin oncileri oldugu, fakat bunlardan plaklarin olugabilmesi
igin, henlz bilemedigimiz ek yapimci diger bazi faktirlere gereksinme oldufu ve
bu faktirlerin degisik cins ve gahislarda gok farkli gekilde etki yaptifi disi-
nilmektedir. Burada lipid birikmesinin, primer olarak meydana gelip diger bozuk-
luklarin nedeni oldufu veya arterin intimasinda gelismis bazi dedisiklikler so-
nucu, sekonder olarak gelistigi sorunu halen gozim bekleyen bir noktadir. Arag-
tiricilar, genellikle lokal zedelenme ve reaksiyonun tnceden ortaya giktigim
(Baglangig lezyonu) ve lipid birikmesine olumlu bir ortam hazirladigini ileri
stirmiistir. Lokal Eeﬁisikliﬁin miktary, tipi ve mikopolisakkaritlerin fizik Ozel-
likleri,enzim aktivitesinin lokal etkisi veya intima kalinligi gibi bir sﬂpﬂ
faktérlerinbaslangig lezyonu olabilecedi dustinilmiistir-.

Hayvanlarda hiperlipemi yoluyla meydana getirilmis olan yagli iz lezyon-
larinin insanlardakinin ayni oldufu, morfolojik ve simik incelemelerle meydana
gikarilmistir. Bunlarin kolesterol ve lipoprotein oldugu, onlarinda plazmadan
intima igine tasindi§i saptanmistir. Fakat bu tasinma olayinin mekanizmasi he-
nidz bilinmemektedir. Arteriyel intima tabakasi iginde, lipidler biiyik bir go-
gunlukla, diiz kas hiicrelerinde ve belkide ayni zamanda kandan gelmis mononik-
lier hiicrelerde toplanmaktadir. Aterom plaklarinin olugumunda, diz kas hilcrele-
rinin finemi blyiktir. COnkd bu hicrelerin stoplazmalarinin lipid toplamas kapa-
sitelerinden bnagka, elastin, kollojen, mikrofibril, gibi bag dokusunun yapi elae-
manlarinin dncilerinide meydana getirme gicline sahip olduklari bilinmektedir.

Fibroz plaklar: Bu plaklar limen igine gikinti yapmigtir. Bu gikinta

lezyonlar, bir taraftan blyliyerek damar geperini daraltir ve kan akimini gigleg-
tirir. Diger taraftan trombis olusumunu kolaylastirir. Histolojik olarak, pla-
gin ortasinda, damar geperine yapisik olmayan, bir lipid birikintisi, damarin
liimeni bdliminden, bir fibmiskiler doku tabakasiyla kaplanmigtir. Genel olarak
plaklar lipid toplantisiyla, onu kaplayan fibroz kapsllden olusur. Mamafih bazi
plaklar, temamiyle fibroz yapili olabilir. Kabarik lezyonlar, genellikle yafli
iz lezyonlarinun geligmesinin en yiksek orans ulastigy 20 ila 30 yaglar arasin-
da girilmeye baglar. Fibroz plaklar, koroner arterlerde, 30 yastan itibaren yag-
11 iz lezyonlarinin biyik bir bBldminin yerini alair. Aortadaki fibroz plaklar-
la yagli iz lezyonlarinin miktarlari bir oranti yoktur. Fakat koroner arterler-

de kaba bir iligkinin bulundugu bilinmektedir. Ayricaerkekte, kadina oranla,
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kpronel ateroskleroz daha gok bulundufu halde, aortada fibroz plaklar kadin ve

prkekte ayni oranda saptanmaktadir.

komplike lezyonlar: Ateroma, iginde meydana gelen, kanamaler, dlserasyon,

mural trombds ve kalsifikasyon dahil gesitli derecelerdeki dejeneratif degi-
gikliklerden olugan bir fibroz plaktir. Halihazar bilgilerimizle,yukarda sizi
edilen faktdrlerin, plaklarin gapini bilyililtmek suretiyle komplike lezyonlar
ulusturdu@u yorumu yapilabilir. kandan gelen lipidlerin birikmesi, kanama ve
mural trombls, bu lezyonlarin olugumunda 3 dnemli mekanizma olarak kabul edil-
mektedir. Fakat belkide, bunlarin disinda ortaya gikarilmasi gerekli bagka me-
kanizmalarinda bulunma olasilligi vardir. Birinci mekanizma lipid toplanmasi
olup yagli iz lezyonundaki olugum progesine benzer ve bu birikme plagin kitle-
lesini hiiyltir. kipid kapsayan hicrelerin nekrozu ve bunlarin lipidlerini hic-
re disi aralifina birakmalari, yagli iz lezyonlarini fibroz plaklara geviren
uyaricl olarak kabul edilmigtir. Hlcre digina birakilmsg, olan lipid, bag do-
kusu olusumunu uyarir ve bu bag dokusu lipidi gevreleyerekfibroz plagin olus-
masinil seglar. Bu plaklar biylyerek arter limenini daraltabilir. (Tablo. 2 ).
Fibroz plaklar arter lumeninden ve advantisiadan gelen damarlarla beslenir.
Fibroz plak igine bu damarlardan gelisen kanamalar plagin biyikligind artiran
diger bir mekanizmadir. Biiylece meydana gelen bu intramiral hematom ile tam
olarak damar limeninin tikanabildigi ve akut koroner tikanmasi olusturdugu
bildirilmistir. Fakat bu husus tam olarak ortaya gikarilamamisve disindlduigi
kadarda sik olmadifi kanisina varilmigtir.Miral trombisiin olusumu, plagin bi-
yik1lUgtnt aftiran ve damar limeninin tikanmasina neden olan Onemli dider bir
mekanizmadir. Miral trombils nekroze uframis aterom plaklarinin, damar limeni-
ne agilmasi scnu plafin yerinde ortaya gikan Ulser veya plaktan damar limenine
olugmug kanamz ve gatlaklar lzerinde veya hig llsere olmamis ve gatlagi bulun-
mayan plaklar lzerinde gelisebilmektedir. Esas yapida aterojenez ve trombis
iliskileri dnemli yer isgal etmektedir. trombls ayrica aterosklerozun, akut
myokard infarktisd ve arteryel amboliler gibi, bir gok klinik komplikasyonla-
rindansorumlu bulunmaktadir.

Miral trombiisiin aterosklerotik lezyonlarin olugumunda birinci derecede
Bnemi oldugu ve ilk lezyonunun trombusle bagladigi gdriglde, benimsenmis bu-
lunmaktadir. Damar geperinde gesitli nedenlerle ortaya gikan endotelzedelenme-
lerinden sonra, trombositlerin agregasvonuyls geligen mikro trombiislerin, ate-
rosklerntikpleklarin olusumunda dncelikle yer aldigi, lipidlerin infiltrasyonu-
nunda, bu olusum esnasinda meydana geldigi bildirilmistir. Fakat olaylarda ke-

sin bir siralama yapilmasinin olanak disi bulundugu, olaylarin igige grift bir



i1de geligtigi yukarida bildirilmigtir. Wabarik aterosklerotik lezyonlarla

gek i : - v
woroner arter daralir. Sonra gelisen tromblislede geri kalan limen tikanabilir.

pu trombiislerin bazilari, rekanalize olabilir (Tablo. 2 ). Fakat bunlarin ge-
;irdikleri kan miktari Snemsizdir. Igine olan kanama nedeniyle nadiren daha
azinlikla bazi plaklarin genigleyerek geperin geri kalan kismini tikayabildigi
de bildirilmigtir. Nekroze olmug bulunanaterom plaginin agilarak damar limeni-
ne birsktiginekrotik materyal, ayni arterin daha ug bolgesinin tikanmasina ne-
den olur. Yeni tikamma yeri, ilk tikanma biilgesini kanlandiran kollaterallerin
altinda kaldigindan, bu yeni tikanan bilmede, iskemi meydana gelir. Ayrica bu
emboliler yeni bir tromblisiin nivesini olugturabilir. Nekroza u@rayarak agilmisg
glan ilk aterom plaginin Ustlnde yeniden trombisln olusmasiyla damarin tikan-

masl ortaya gikabilir.

LIPOPROTEINLER

Lipidlerin ortak Gzellikleri suda erimemeleridir. Bu nedenle plazmada
sollsyon haline gelebilmeleri igin proteinlerle birleserek suda erir hale ge-
tirilirler ki bu maddelere "Lipoproteinler, adi verilir. Vicutta farkli lipo-
proteinler vardir. Bunlar kapsadiklari protein, trigliserid, kolesterol, fosfo-
lipid'lerindegisik oranlari nedeni ile baglica 4 gurupta toplanarak incelenir-
ler(tablo. 3 ). Onemli miktarda lipid tasimalarina rafjmen suda eriyebilmeleri-
nin nedeni, proteinler ile fosfolipidlerin suya ilgi gdsteren (polar) gurupla-
larinin dis tarafta, lipidlerin apolar guruplarinin ise merkezde toplanmasidir.
Makromolekiil olduklari halde, igerdikleri lipidlerden dolayi diisiik spesifik
agirliga sahiptirler. Gerek bu ve gerekse gevreleyen proteinlerin amfoter dzel-
likleri ve suya affiniteleri nedeniyle serumda ylzer durumda bulunurlar (29-30).

LIPOPROTEINLERIN SINIFLANDIRILMASI

1 - SILOMIKRONLAR

2 - GADL (VLDL) Gok Asagi Dansiteli Lipoproteinler
3 - ADL (LDL) Agadir Dansiteli Lipoproteinler

L - YDL (HDL) Yiksek Dansiteli lipoproteinler

Genelikle silomikronlar, barsek epitel hlcrelerinde yapilmalari nedeni=-
ile diyetle alinan "Besin lipidleri, nin temsilcisi, digerleri dzellikle GADL'
ler, endojen lipid yapiminin bir kriteri kabul edilir.

Dedisik yogunluklari nedeni ile elektroforez , ultrasantrifiij, filtras-
yon gibi metodlarla lipoproteinler, fraksiyonlarina ayrilabilir. (Sekil. 2 )
(29,30). Lipoprotein elektroforezi 1950'de kagit elektroforezi ile bagladi (71).

Swan ile elektroforez gok gelismis ve bir gok arastiricininilgisini bu sahaya
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Ultrasantrifiij Elektroforez Kimyasal Bilegik Filtrasyon
. (Yaklasik)
5¢
> A Silomikron P L
%
7
0-20 ADL Z l Protein
‘p % I" Trigliserid
L « ////Al Folesterol
SXH Fosfolipid
(Albumin)
Sekil - 2 LIPOPROTEIN FRAKSIYONLARININ TURLU METODLARLA AYIRIMI (70)
. t‘ Pl"'a.-'B 'P
Sekil - 3 Normal ve Aglik serum elektroforezleri (70)
TUR YDBUNL UK PROTEIN FOSFOLIPID KOLESTEROL | TRIGLISERID
YDL o =13 50 30 20 {5
ADL 1.0-1.1 25 20 L5 10
[ADL 0.9-1 10 15 15 &0
SILOMIKRON 0.9 <5 B 5 90

—

Tablo - 3 LIPOPROTEIN TURLERI VE BILESIMLERI ( 69 )

QDDDrDtEin Tiplerd Bulundugu L1i tei Mol. Agir. ﬂm?ﬂg kaynak Organlar
e P ulundugu Lipoprotein CEL LR ﬁ51t Y g
i Sayis1
A -1 YDL 28.300 245 Barsak ve Karacider
A - 1I YDL 17.000 77 x 2 Barsak ve Karacider
B ¥DL, GADL, Silomikron - - Barsak
P | (ADL, YDL, Silomikron 6.637 57 Karaciger
. (ADL, YDL, Silomikron 10.000 - karaciger
o wiw TLEE LADL, YDL, Silomikron 8.764 73 Karaciger
lengin argininli | GADL,YDL 33.000 - -
‘h.__

Tablo - 4 BASLICA APOPROTEINLER ( APOLIPOPROTEINLER )'In NITELIKLERI (30)
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gekmitiT (72-77). Sonunda kagit, agarose, skrilamid jel, nisasta jel, selliiloz
asetat jel elektroforezleri ile lipoprotfeinler fraksiyonlarina ayrilabilmistir.
protein elektroforezi ile aralarindaki tek fark boyalaridir. Silomikronlar se-
rum yerinin hemen yaninda olmak iUzere B, pre-g, ve en uzakta ® lipoprotein
bandr olugur. Aglik serum elektroforezinde gilomikron ve pre-@ fraksiyonlari
giirilmez. (Sekil: 3 )

Bizde, galismamizda selliloz asetat elektroforezi kullandik. Fakiltemiz-
de ultrasantrifiij olmamasi nedeni ile ultrasantrifiijle fraksiyonlari ayirip ay-

*r1 syri galigemadik, ancak elektroforezle fraksiyonlarin total ve ( % mg ) ola-
rak miktarlarini saptayabildik.

Lipoproteinlerin protein kismina "Apoproteins veya "Apolipoprotein, ada
verilir. Ve ;Eﬁi?li tipleri saptanmigtir (Tablo: 4 ). Bu apoproteinler A (51-
nif I, II ), B ve C (Simif I, II, III ) diye adlandirilmislardir. A'lar (YDL )
lerin, B tipi ise ADL, GADL ve silomikronlarin, C ise ADL diginda tUmindln apo-
proteinidir. Son yillarda GADL ve ADL'lerde arginince zengin bir apoprotein ti-
rii daha elde edilmistir (29,30 ). ( Tablo: &4 ).

| SERUM LIPOPROTEINLERI

Serum lipoproteinlerinin emilim lipidleri temsilcisi gilomikronlar ve
godjunlukla karacigerden salgilanan diger lipoproteinler, tasgidiklari lipidlerin
a ) En gogunu yad dokularinda, b ) Azimi karaciger disy dokulara , c ) Bunlar-
dan kalan kalintiyi da karacigere verirler. Yine plazmadaki ve bilylik kismi yag
dokusundan verilen yag asitlerinden olusan lipalbumimler, yag asitlerini, tzel -
likle karaciger, yiirek ve diger dokulara verir.

Once silomikronlar, sonra bilyikten kiiglige dofru difer lipoproteinler,
dokulardaki kapillerlerin damar endoteline degindiginde lipoproteinlipaz (Arin-
diricy etken lipaz ) etkisi baslar. Trigliseridler di ve monogliseridlere par-
galanmir. Bdylelikle silomikronlar kiigliliitken, agiga gikan yag asitlerinin % 80'1i
yag dokusuna, bir kismi kas ve ylrede girer. Ancak % 10-15 kadar trigliserid
igeren silomikron kalintisi YDL'den aldifi apo C'leri tekrar YDL'lere geri ve-
rir. Kalan kalinti karaciger tarafindan alinir. CADL'lerde ayni yolu izler. An-
cak CADL kalintisi ADL'ne dinisir. YDL'lerin sonm yikilim yeri, karaciger ve
nlmsillikla ince barsaklardir ( Sekil. 5.).

DOKULARDA LIPID DEPOLANIMI

Ozellikle yad dokusundaoir. Ya§ dokusu lipidlerinin % 90 kadari trigli-

seriddir. Karaciderde ise lipid % 5 oranida olup bunun 1/4'0 ise fosfolipiddir.
yaf dokusunda depolanim igin silomikron ve (ADL'lerin yad asitleri, A-

cil KoA halinde etkinlesir. Glikozdan elde edilen gliserol-3-fosfat ile ester-

legtirilir. Gerektifinde HORMONA DUYARLI LIPAZ tarafindan yag asit. ile gliserole
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Ulgunlagmamig
Silomikron
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INCE
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Ekstrahepatik
Doku

LIPOPROTEIN LIPAZ

KOLESTEROL
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tolesterol ester
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Sekil : & SILOMIKRONLARIN IzLEDIGI METABOLIK YOL ( 29 )
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lenfosit, fibroblast) CADL halintisi)

Sekil : 5 CADL LIPOPROTEINLERININ IZLEDIGI METABOLIK vOL ( 29 )



=B

parqﬁlanlr' Gliseroller kullanmilmayip kana verilir. Yad dokusunda karbonhidrat
metabolizmasida yogundur. Glikojen deposu az, glikoneojenez ise yoktur. Glise-
rofosfat ve Asetil KoA yaninda direkt oksidasyonlu (pentoz fosfat dingiisd) yag
asidi olugumuna gerekli NADPH'lar olugur. Biylelikle baglangigta degindigimiz
gibi yag dokusunda dinamik bir metabolizma, yapim ve yikimlar vardir. Yag doku-
sundaki trigliseridlerin tipi ve bilesimi ig ve dig yad asitlerinin bi bilegke-
si olarak ortaya cikar. Halbuki karscigerin trigliseridleri, yad dokusundaki-
lerden daha gok doymamis yag asidi kapsar. Bununda karacigerin besinlerdeki doy-
mamig yad asitlerini ve Bzellikle gok doymamis yag asitlerini segmesinden ileri

geldigi kabul edilmektedir. (Sekil. 6 ).

KWARACIBER LIPID METABOLIZMASI

Plazmadan ya§ asitlerini, silomikronlar ve GADL kalintilarini alan ka-
raciger, bunlari CADL ve YDL halinde kana verir ve bu alim-yapim dengesi, ka-
racigerin lipid dengesini belirler. Lipoprotein yapaminin nedeni karacigerde
yapilan yada besinden gelen yag asitlerini trigliseridler halinde depolanim
igin yag dokusuna, az da olsa enerji asmaci ile difer dokulara géndermektedir.
Fosfatid ve kolesterol ise daha gok yapi maddesi gibi gbriliyor. Normal besle-
nim kogullarinda CADL'lerde ki trigliseridler ve bu trigliseridlerin yag asit-
lerinin % 90'1 karacigerde yapilmaktadir. Ancak diyette yilksek yag olmasi, ag-
lik, diabet gibi durumlarda kanda serbest yag asidi diizeyi yikselince, karaci-
ger trigliseridleri, hemen hemen yalniz bu yaf asitlerini kapsar. Bu triglise-
ridler karaciderin, mikrozom fraksiyonu diz endoplazma retikulumlarinda, lipo-
proteinlerin B ve C spoproteinleri ise yine ayni fraksiyonun diizensiz endoplaz-
ma retikulumunda ayri ayri yapilir ve diz endocplazma retikulumunda gok trigli-
serid, az fosfatid, kolesterolle birlestirilir. Bunlarin bazilarina golgi ay-
gitinda karbonhidrad baglandigi anlasilmistir. Sonra bir vekuol iginde yer a-
lan CADL, vakuol'un hilcre zari ile kaynagmasi sonucu hiicre disina salgilanart.
Hicreler arasi Disse araliginda toplanip siniizoidler araciligi ile dolasima gi-
der. YDL (& - lipoproteinler ) de karacigerde aymi yerde olusur. Gok fosfoli-
pide oranla daha az kolesterol-trigliseridle konjuge olur. Ayni yolla dolasi-
ma verilir. Baslangigda YDL'lerin godunda kolesterol serbest haldedir. Fakat
sanra filazmanin LCAT (Lesitin-tolesterol Acil Transferaz) enziminin, bir acil
grubunu fosfolipidden alip kolesterole aktarilmasiyla ester kolesterole ddonl-
sirler.

ADL ise (P -lipoprotein ), GADL kalintilarinin karacifer tarafindan de-
gisiklige ugratilmasi sonucu olugur. Enzim etkisine gereksinim olmaksizin YDL

den ester kolesternl aktarildifi saptanmigtir. ADL'nin yarilanma siiresi 2.5
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HIPERL IPOPROTEINEMILER

Lipoproteinlerin kanda artmasina hiperlipoproteinemi denir. Bir gok a-
ragtirici serumdaki elektroforez bulgulari, kolesterol, trigliserid miktarlari-
n1 karsilagtirmak yoluyla lipoproteinemi bozukluklari saptemiglardir. Fredrick-
son ve arkadaslari 1965 yilinda ilk defa hiperlipoproteinemileri fenotiplerine
ayirmiglar ve klasifikasyanunu yapmiglardir (78). Bu uygulama ilgi gormis ve
hala gegerliligini kaybetmemistir. Buma gBre hiperlipoproteinemiler, primer ve
sekonder olarak gorllirler. Bunmlarin tipleri ve tizellikleri agagida belirtil-
migtir.

4 - PRIMER HIPERLIPOPROTEINEMI

TIP I ( Hipersilomikronemi ): Bu tip gok nadir gdrllir. Daha gok gocuk-

luk gaglarinda raslanir. Elektroforezde gilomikronlara uwyan 1'ci bandds artma

vardir. Plazma siitld ve bulanik bir giiriindmdedir. Beta ve alfa fraksiyonlarin-
da azalma olabilir. Trigliseridce zengindirler. Bu tip hiperlipoproteinemi Thann-

hauser'in retansiyon hiperlipemisine benzerlik gdsterir (79-80).

—

TIP II (a ve b) (Hiperbeta lipoproteinemi): Yikselmig beta lipoprotein

bandil vardir. (Tip II a). (Tip II b)'de ise buna ilaveten pre-beta lipoprotein-

lerde de artiy vardir. Kolesterol dizeylerinin her iki tiptede artmasina kar-

e —

gin, trigliseridler yalniz tip II b'de yikselmistir. Silomikronlar dnemsizdir.
Kalitimsal hiperlipoproteinemilerin en ciddi bigimde olanidir. Bunlar-

| da kardiyovaskiiler hastaliklar ve ksantomatava raslanir, ve olay ekseriya agir-
dir. {izellikle homozigotlarda gok geng yaslarda myokard enfarktiisti géirdilebilir.
Heteroziyotlarda plazma kolesterol diizeyinin sinirlari (300-500 mg/dl) olup ho-
mozigotlarda bu 23 misli artar. Ayni ailede hem II a hem II b tipleri gdrlilebi-
lir, ve klinik belirtiler birbirinden ayirtedilemez. Ailevi olmayan tip II hi-
perlipoproteinemi, gidalarla asairi diizeyde kolesterol ve yag asitleri alimina
bafly geligebilir. Ikincil nedenler arasinda hipotiroidzm, nefrotik sendrom,
disglobilinemi ve biliyer tikanma bulunmaktadir.

TIP III (Broad beta hastalifi): Beta ile pre-beta arasinda seyreden ge-

nis bir band vardir. Bu band biri oldukga belirgin iki veya daha fazla fraksi-
yondan ibarettir. En belirgin @zelligi pre-beta bandi ile beta banti arasinda

yliziicl bir beta bandil olusudur. Silomikron @nemsizdir. Kolesterol ve triglise-
ridler hafif yikselmigtir. Serum berrask, donuk veya bulanik gdrinimde olabilir.

Klinik olarak arterioskleroz glirlilmesi mimk{inddr.
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TiP IV (Endojen hiperlipemi): (nemsiz gilomikron ve yilkselmis pre-beta

pandlari mevcuttur. Beta ve alfa bandlari azalmis veya normal olabilir. Endo-
jen trigliseridler yikselmistir. Kolesterolde hafif artma vardir. Bu tipe uyan-

1grda diabetes mellitus'a gok raslanir. Alkolizmde ve progesteron hormonu tat-

piklerinde bu tip sekonder hiperlipoproteinemi meydana gelebilir.

TiP V (Mixed hiperlipemi): Bu tipte pre-beta lipoproteinler ve gilomik-

ronlar belirgin sekilde artmistir. alfa ve beta lipoproteinler azalmigtir. Tip
I ve Tip IV'lin karisaimi gibidir. Endojen ve eksojen trigliseridler artmigtir.
Hastalarda ksantoma daima vardair.

SEKDNDER HIPERLIPOPROTEINEMI
[esitli hastaliklarin seyri esnasinda meydana gelen hiperlipoproteine-

milere denir. Bu hastaliklar arasinda nefrozlari, mixtdem, myelomayi, obstrik-
tif karaciger hastaliklarini, diabetes mellitusu, pankreatitisi ve alkolizmi
sayabiliriz (70).

BETA hiperlipoproteinemiler: Hipotiroidizmde lipoprotein katabolizmasinin ya-

vaglamasi sonucu plazma lipid ve lipoprotein seviyelerinde yiikselme olur. Ozel-
likle bu artma beta-lipoprotein ve kolesterol miktarlarinda olur. Lipoprotein
grnegi Tip II'yi andirir. Yine karacider hastaliklarindan biliyer siroz hiper-
beta lipoproteinemi ile birlikte seyreder.

PRE-BETA hiperlipoproteinemi: Bu tip diabetes mellitus komasinda ve glikojenoz-

larda goriillr. Lipoprotein 8rnedi Tip IV'd andirir. Hipotiroidizmde de bu tip
gdrilebilir. Endojen trigliseridler artmigtir. Silomikronlardada artma gdriliir.

ALFA hiperlipoproteinemi: Alfa lipoproteinlerin artmasi genellikle akut viral

hepatitle ilgili gdridlmistir.

Lirip KimyAasI

Literatirde yaygin olarak diyet lipidleriyle (dzellikle kolesterol ve
vag asitleri tirleri) insan lipidleri ve lipid metabolizmasi bozukluklari ara-
sindaki iligkinin aragtirilmis olmasi ayrica aterosklerotik kalp hastasi olgu-
larimizain etyolojisinde de kolesterol ve yag asitlerinin gok itham edilmis ol-
mas1 nedeniyle, insan metabolizmasi ile ilgili lipidlerin kimyasi hakkinda ki-
Sg bir bilgi vermeyi uygun bulduk.

YAG ASITLERI: Yaj asitleri doymus, bir veya birden fazla doymamis alifatik hid-

rokarbonlarin karboksilli tlrevleridir. Cofunlukla yaglarin hidrolizinden elde
ecilir. Dogal yadlar, iki karbonlu birimlerden yapildigi igin daima gift sayi-
da karbon kapsarlar. Insan hiicreleri sitosclazmasinda da Asetil KoA'lardan sik-

likla Palmitik (C,g), az miktarda stearik (Cqg) ve Miristikh(un) adl1l doymus
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g asitleri yapilir. Mitokondri ve mikrozumda ise yag asitlerinin boyunun uza-

ya
+11d181, ayrica doymug yag asitlerinden doymamig yag asidi yapildigi saptanmig-

fir-
Yag asitlerinin karbonlarinin numaralandirilmasi : COOH gurubunun kar-

pon atomu 1 olmak lzere veya bir sonraki karbon atomu alfa kabul edilerek nu-
maralandirilir.

Doymug, doymamig, halkali yag asitleri ile ayrica bunlarin tilrevleri

Doymus Yag Asitleri

‘ (CrH2n44 COOH) formiline uyan hidrojenler ile tam deymus, diz bir kar-
hon zinciri halindedir. B8 karbon atomluys kadar olanlar sivi, digerleri kat:i
haldedir. Tim faydalandifimiz yaflar ile viicut depo yafjlarinda en yiksek oranda
bulunan doymus yag asidi, 16 karbonlu PALMITIK asittir. Bunu 18 karbonlu STEA-
RIiK ve 14 karbonlu MIRISTIK asitler izler (Tablo. 6 )

Doymamis Yaf Asitleri

(EHH2n—qCDDH) formiline uyan bir veya birden fazla gift (doymamig) bag
kapsayan yag asitleridir. Doymamislik derecesine gdre iki alt guruba ayrilir.

a) Bir Doymamig Bad Kapsayanlar (Monounsature): (EnHzn_qEDDH) formiiline uyan

ve bir doymamis bai kapsayan yaf asitleridir. Insanlarin yararlandifjy tim yad-
larda en fazla bulunan OLEIK ASIT (EWB) bu guruptadir. Cokluk sirasi ile onu
PALMITOLEIK asit (C4g) izler (Tablo. 6 ).

b) Iki veya daha fazla Doymamis Bad Kapsayanlar (Poliunsature):

1 - Iki gift bag kapsayanlarQ (CpHopn_3C0CH) formiiliine uyarlar.
Ornek: Linoleik asit (18:2;9,12) misir, pamuk saya yafjinda gok bulunur.
2 - Ug gift baf kapsayanlar: (CpHp,_5C00H) formilline uyarlar.

Ornmek: Linolenik asit (18:3;9,12,15) keten tohumu yadinda (Bezir yagi)
gok bulunur.

3 - Dirt ¢ift bag kapsayanlar: (EHHZH_7EDDH) formiline uyarlar.

Ornek: Arasidonik asit (20:4;5,8,11,14) yer fistigi yaginda gok olmak
lzere, diger esansiyel yag asitlerinin oldugu yerlerde onlara oranla gok az
bulunur.

Hayvanlar ve insan ancak bir doymamis baj kapsayan yag asitleri yapa-
bildiginden iki veya dahes fazla doymaenis bal kapsayanlar yapilamaz, mutlaka
disaridan diyetle alinmalidirlar. Bu nedenle bu guruptaki linoleik, linolenik-
aragidonik asitlere ESANSIYEL YAG ASITLERI denilir. Bu gurup yag asitleri in-
san metabolizmasinda buglii hormon sayilan PROSTAGLANDIN gurubu etkin maddele-

rin, ©Onclld oldukleri igin ayri bir &nem tasimaktadirlar.
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Esansiyel yag asitlerinin organizmada prostaglandinlerin @n maddeleri
glmalari diginda kesin fonksiyonlarimin heniiz ortaya gikarilmamasina kargin,
pksikligine ve fazlaligina bagli bazi bozukluklar gisterilmistir. Bu yag asit-
lerinin eksikliginde gerek deney hayvanlarinda (82,83) ve gerekse insanlarda
(83,8L4) Bzellikle cilt lezyonlariyla karaktierize ve prostaglandinlere bafla
plmayan bozukluklar gdsterilmigtir (83,84,85). Ayrica diyetle bol alinan esan-
siyel yag asitlerinin yilkselmig kan lipid dizeylerini ve #zellikle kolesterol
diizeylerini azaltici etkiye sahip oldudu gdsterilmigtir (86,87,88). Bu nedenle
esansiyel yag asitleri aterosklerozda koruyucu olarak tavsiye edilmigtir (89,90).
Esansiyel yal asitlerinin fazla alinmalarinin yarattigi olumsuz etkilerin en
gnemlisi immun sistemi baski altina almalaridir (91,92,93). Uzun siire yiiksek
dozda alinmasinin- kansere yakalanma olasilligini artirmasi dikkati gekmektedir
(84). Drganfzmadaki en Onemli gdrevlerinden biri de hicre zarlarindaki fosfoli-
pid, glikolipid ve kolesteroliin yapisina girmeleridir (95,96). Yag asitlerinin
kisirligi ve ¢ift baglarinin fazlaligi akiskanlify (95,96) tzellikle fosfolipid-
lerden lesitinin doymamis yag asitlerinden olusmasi akigkanligi dolayisi ile

zarlarin gegirgenlifgini artirmaktadair (98,99, 100).

VAL DEPO YAGLAR sUT KARACIGER ZEYTIN
1 ASITLERI Insan Koyun | Sigar YAGI YAGI YAGI
; BUTIRIK ASIT - - - 4.2 - -
KAPRDIK - - = 1,3 - -
KAPRILIK = - 0.5 =
KAPRIK - - ESEer = -
LAURIK 0.1-0.9 w - 3.0 - =
MIRISTIK 2.6-3.9 2 ) 72 3 D.5
PALMITIK 24-25,7 25 29 25.6 35 10.0
STEARIK 5.2-8.4 26 21 16.2 5 3.3
ARASIDINK B.3-3.2 - = 3.2 = -
PALMITOLELHK 5.0--7.6 - - - 10 1.0
OLELK L, B-47 L2 41 35.2 36 76.5
LINOLETK 8.2-11 5 2 2.0 8 8.6

Tablo-6 ONEMLI DOGAL YAGLARIN BILESIMLERI

Halkalil Yad Asitleri
Bazi ya asitleri halka kapsarlar. Ornek: Prostanoik asit. Prostaglan-

dinlerin dnclllerinden biridir.

Ek Gruplu Yag Asitleri

Bunlar doymus veya doymamis bir yada bir kag karbonunm hidrojeni yerine
OH gruplary gelirse (Oksi-yag asitleri), CHs gruplari gelirse (metil gruplu

asitler) olusur.
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rRIGLISERIDLER (Yadlar: Triacilgliseroller)
JRIGL

Yaglar, gliserolin 3 alkol gurubu ile yaf asitlerinin olugturdukiap,
egterlerdir. Bitin dogal trigliseridlerdeki yaf asitleri gift karbonludur. Ep
cok girilenler doymuglardan bltirik, kaproik, palmitik, stearik, doymamiglardan
jse oleik asittir. (Tablo. 6 )

Dogal trigliseridlerin gogu, genellikle, hepsi bagka baska yaf asitle-
ri veya en az iki dedisik yag asidi kapsarlar. (Palmito-oleostearin veya stea-
ro-diolein gibi). Bitkisel yaglarda iki ugtaeki yag asitleri doymus yafd asitle-
ridir.

Insan depo yaflarinin % 95'i trigliseridlerdir.

FOSFOLIPIDLER (Fosfatidler)

Fosfolipidler bir fosfat kalintisi kapsayan lipidlerdir. Bu fosfat, es-
ter-P-pster halindedir. Ikinci ester azotlu bir bilesikle olur. (Oksi-amino bi-
lesikleri, inozitol gibi).

a) FOSFATIDIK ASIT Turevi Fosfolipidler: Bu qurup fosfolipidlerin fos-
fat kalintisi birinci esterini bir digliseridle yapmigtir. Lesitinler, Kefalin-
ler, Kardiolipinler bu guruba girerler.

b) SFINGOMYELINLER: Bu gurup fosfolipidlerin fosfat kalintisi birinci
esterini digliserid yerine sfingozin demilen bir amino alkolle yapmigtir. Basg-
lica yaf asidi (24 C) Lignoserik asittir. Ozellikle sinir sisteminde bulunur
ve kanda azdir.

GLIKOLIPIDLER

Bilegimlerinde karbondidratlari, karbonhidrat tlrevlerini, sifingozin
ve bir yag asiti kapsayarn lipidlerdir. S5inir sisteminin @nemli lipidleri sereb-

rozid'ler, gangliozid'ler, siilfatid'ler bu guruba girerler.

HKOLESTEROL

Fonumuzla olan yakin iliskisi nedeni ile kolesteroli daha ayrintili in-
celemeyi uygun bulduk. Stearan halkasinin 5 ve 6. karbonlari arasinda bir gift
bag, 3. karbonda -0OH gurubu ve 17. karbon atomunda ise 8 karbonlu bir yan kol
bulunur. Dofada bitkisel yaflarda bulunmaz, hayvansal yafjlarda vardir.Insanda
karacider, sinir sistemi agirlik tasimak Uzere tim dokularda yaygin olarak bu-
lunur. 3/4'(l ester kolesterol halindedir. 3. karbonundaki -0OH gurubuna bir yag
gsidi eklenmesi ile esterlegir. Vicutta enerijiye donlisemeyen 3-4 maddeden biri-
dir. Karacigerde safra olusumunda, bobrek Ustl bezi ve seks hormonlari gibi
steroid hormonlarin ve deri alti yag dokusunda D4 (Kolekalsiferol) yapiminda

kullamilir. Ayrice safra ile bir miktar serbest olarak barsaklara atilair,
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MATERERYAL ve METOD

A- KAN ORNEKLERI

1=

. P

Kontrol gqurubu igin, 40-60 yaglari arasindaki 18 erkek 2 kadin sag-
likla éi@inin 12 smatlik aglik kanlari.

D.U.T.F. Ig Hastaliklari Klinigi Kardiyoloji BBlimiinde yatmakta olan
16 kadin 51 erkek ateriosklerotik kalp hastasinin 12 saatlik aglik

kanlari.

B- KULLANILAN ARAC ve GERECLER

1-
2
o

L

Selliiloz asetat elektroforezi (Helena-Zip Zona)
Spektrofotometre (UNICAM SP. 600 Series 2)
Spektrofotometre (BAUSCH-LOMB Spektronik 20)
Oto-Analizir (Bekman, Astra-8 modeli)

Santrifij (Janetski T-5)

50 banyosu (Ntve 600)
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SERUMDA LIPOPROTEIN ELEKTROFOREZI

Metod:Selliloz asetat kagit elektroforezi (101 )-

Prensip: Lipoproteinler, igerdikleri proteinlerden dolayi yikld dzel-
lik kazanmirlar. Bunlarin izoelektrik pH disindaki bir pH da, elektriksel alan-
da molekiil afirliklarina gire farkli hizlarda hareketlenmeleri esasina dayanir
Boylece fraksiyonlarin birbirinden ayrilmasi saglanir.

Deneyin yapiligi:

1- Elektroforez kabinin yanlarindaki havuzlara 50 ml. tampon gbzelti
kondu. Iki kafjit Fitil tampon icinde 1slatildiktan sonra tampon ile temas ede-
cek sekilde her iki destek koprisd (zerine yerlestirildi.

2- Dluklu numune plaginin oluguna, mikrodispenser ile 5 mikrolitre se-
rum kondu.

3- Aplikattir, ucu numune oluguna 3-4 defa bastirilarak dolduruldu. Bir-
slizgeg kagidi ile silindi. Boiylece aplikatSr serum ile yikanmig oldu. Bundan
sonra esas doldurma iglemi yapildi.

L- 20 dakika tamponda i1slatilmis titan III Xw. sellloz asetat plaga
tampondan gikarildi. Kurutma kagidi ile bir hamlede kurutuldu. Sellillocz asetat-
11 yizid yukari gelecek sekilde ayar tablasi (zerine yerlegtirildi.

5- Sbnra serum ile doldurulmug aplikattr ayar tablasi Uzerine yerleg-
tirildi. 5 saniye slre ile diigmesine basip serumun kagida tatbiki saglandi.

6- Serum tatbik edilen plak selliiloz asetatli yiizii asadiya gelecek ge-
kilde elektroforez kabina yerlestirildi. Uzerine hafif afirlik kondu. Kabin
izeri kapatildi. Elektroforez kabina 240 volt ta 10 dakika akim tatbik edildi.
Bylece plak Gzerindeki lipoproteinler fraksiyonlarina ayrilmis oldu.

7- Elektroforez siliresi bitiminde elektroforez “abindan gikarilan plak,
sellilloz asetatly yiizii yukari gelecek gekilde, elektroforez igleminin bitimi-
ne 5 dakika kala 35 ml. 0il Red Om'un 10 ml. NaOH ile karigtirilmasiyla hazir-
lanan boyaya atildi. 60 dakiks boyeda tutuldu. Biiylece lipaoprotein fraksiyon-
larinin boyanmasi saglandi.

8- Siire bitiminde boyadan gikarildi. Uzerindeki fazla boyalar islak bir
pamukla alindi. Bundan sonra 10 saniye metanolde, 5 dakika metsnol-gliserin ka-

Tisiminda tutuldu. Siire bitiminde &80° C de 2-3 dakikatutuldu.
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9- 525 nm lik bir filtre ile densitometrede skane edildi. Igleme bag-
lamadan Once kompitiire total lipid miktari verildi. Béiylece fraksiyonlarin to-
tal lipide gtre orani ve tek tek % mg olarak miktar lari alindi.

Ayiraglar:

1- pH 8.6 olan sodyum barbital-barbital tamponu: 18 gr. sodyum barbital
barbital karisimi 1 1lt. distile suda eritildi.

2- 0il Red OM boya gdzeltisi : 1.4 gr. 0il Red Om 1 1t. metanolde eri-
tildi.

3- Temizleme gdzeltileri

a) Metanol

b) 1 kisim metanol & kisim gliserin karigima.

SERUMDA TOTAL LIPIiD TAYINI

Metod: Stlfofosfovanilin metodu (102 ).

Prensip: Lipidlerin, sUlfirik asit ve fosforik asitli sicak ortamda va-
nilinle pembe hir renk vermesinden (Chaprol, 1937) yararlanmilarak, siilfirik a-
sitle 1sitilmig serum lipidlerinde ayni ortamda verecekleri renk, belirli bir
standardin ayni kosulda verecedi renkle dederlendirilir.

Deneyin yapilisi: Deney asagidaki sekilde yapildi.

Deney Standard Kor deney
Silfirik asit 2 ml 2 ml -
Derum 0.1 ml - -
Standard - + 0.1 ml -

Tipler kaynar su banyosuna yerlestirildi. 10 dakika sonra alinarak soguk su

banyosunda hizla sofutuldu. Sonra:

karisimdan 0.1 ml 0.1 ml - -
SUlfirik asit - - 0.1 ml
Fosforik asit 2 ml 2 ml 2 ml
Renk ayiraci 0.5 ml 0.5 ml 0.5 ml

Tlpler iyice karagtirildiktan sonra 30 dakika oda 1sisinda bekletildi.

Deney ve standardin absorbanslari kiir demeye karsi 525 nm dalga boyun-

da okundu.

Deney 0.D.
Standart 0.D.

Normal degerler: % 350- 800 mg

Total lipid- (% mg) =

x 800
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Ayiraglar:

1) SUlfirik asit (d=1.84)

2) Orto-fosforik asit (d=1.7)

3) Renk ayiraci: 600 mg vanilin, distile suda eritildi. Voldm 100 ml'ye

tamamlandi.
4) Standart gizelti: 800 my kolgsterin saf alkolde eritildi. Aymi gizili-

cii ile volim 100 ml'ye tamamlandi.

SERUMDA TRIGLISERID TAYINI

Metod: En;imatik metad (103, 104).

Prensip:

Trigliserid Lipaz Serbest yaf asitleri + Gliserol

Gliserol + ATP —20 . Gliserol-3-fosfat + ADP

G-3-PDH

Gliserol-3-P + NAD* - ., Dihidroksiaseton-P + NADHY + HT

i +
NADH + HT + INT Diaphorase Farmazan + NAD

=

Deneyin yapilisi: Deney agagidaki gekilde yapilda.

Deney Standart Kir deney
Serum 0.02 ml - -
Standart - 0.02 ml =
Calisma giizeltisi 1 ml , 1 ml 1 ml

Tupler iyice karistirildiktan sonra 37° C gu banyosuna yerlegtirildi. 10 daki-
ka sonra gikarildi.

Demey ve standardin absorbanslari kdr deneye kargi 500 nm dalga boyun-

da okundu.
Trigliserid (% mg) = —oeney 0.D. x 200
Standart 0.D.
Normal degerler = % 60-150 mg
Ayiraglar:

1) Standart gdzelti: Litrede 2.26 mmol gliserol igerir.
2) Enzimatik sisten:

Bovine albumin 2 gr/l

NAD+ 1.5 mmol/1

ATP 1.3 mmol/1
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, INT 0.49 mmol
Gliserol kinaz 1.000 U/1
Lipaz 300.000 U/1
G-3-PDH 15.000 U/l
Diaphorase 6.000 u/1

3) Tampon (pH 7.4)

Tris tampan 100 mmol/1
NaCl 100 mmol/1l
MgClo 1.47 mmal/l

4) Galigma giizeltisi:

Enzimatik sistem 5.5 ml tamponda gbzilerek hazirlandi.

SERUMDA KOLESTEROL TAYINI

Metod: Enzimatik metod ( 105 ).

Prensip:

Kolestercl esterleri Kolesterol esteraz; kolesterol + Yag asitleri

Holesterol + Op ——oresterol oksidaz - yg)eaten-t on-3 + Hyl,

2Hp00 + fenol + amino-4 antipirin ———— Renklenmig quinoneimine + LHoU

Derneyin yapiligi: Deney asafdidaki sekilde yapildi.

Deney Standart Kir deney
’ Serum 0.02 ml - -
Standart - 0.02 ml -
Calisma gozeltisi 2 ml 2 ml 2 ml

Tlpler iyice karigtirildiktan sonra 379 C su banyosuna yerlestirildi. 10 daki-
ka sonra gikarildi.

Deney ve standardin absorbanslari kiir deneye karsi 500 nm dalga boyun-

da okundu.
Total kolesterol 7% mg) = Deney 0.D. x 200
Standart 0.D.
Normal dederler: % 150-260 mg
Ayiraglar:

1) Liyofilize materyel:
Sodyum kolat 1.2 mmol/1t
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Amino-4 antipirin 0.12 mmol/1
Peroksidaz 500 u/1
tolesterol oksidaz 35 U/1
Kolesterol esteraz 200 u/1

2) Tampon (pH 7)
Fosfat tamponu 100 mmol/1
Fenol 26 mmol/1

3) Caligma gizeltisi: Liyofilize materyel, tampon gzeltide eritilerek

hazirlandi. 2-8° C de bir ay dayaniklidir.

HDL - KOLESTEROL

Prensip: Ylksek dansiteli lipoproteinlerin (HDL) fosfo-tungustik asitle

giktirilmesinden sonra kolesterol tayin metodunun kullanilmasi esasina dayanir.

Ayiraglar:
A- Goktirlcl (Biopack A 0136 ayiraci)

B- Kolesterol ayiraglari (Sayfa: 24 )

SERUMDA FOSFOLIPID TAVINI

Prensip: Fosfolipid tayininde total lipidin asit ortamda i1si ile tahri-
ribi saglanarak agiga gikan inorganik fosfor Taussky-Shorr metoduna gire tayin
edildi. ( 106 ). Buna gire deney ortamina katilan smonyum molibdat, fosfor ile
birlegerek fosfomolibdat olugturmakta,ortama katilan Fett tuzu ile bu bilesik
molipden mavisine indirgenmektedir.

Deneyin yapilisi: Fosfolipid tayini igin serum lipid ekstresinden 10 ml

alindi ve 6zel tlplerde su banyosunda organik eritici uguruldu. TOplin dibinde
kalan lipid kalintisi iizerine 1 ml 10 N HzOa eklendi ve ufak bir bek alevi ile
is1tildi. Isitma iglemine ortam tamamen siyah renk alincaya kadar devam edil-
di. Tupler sofuduktan sonra 1-2 damla HpOp eklendi ve ortam tamamen herrak o-
luncaya kadar isitilmaya devem edildi. Tipler sofuduktan sonra 2 ml distile su
eklendi ve yeniden 1sitilarak HpOp ortamdan tamamen uzaklagtirildi. Tdplerde
kalan sivi 61giilll bir tilpe son hacim 5 ml olacak sekilde distile su ile yika-
narak aktarildi. Daha sonra ortami ndtralize etmek igin 3 ml 2 N NaOH eklendi

Ayrica ayirag kdrd ve standart da hazirlandi. Ayirag kdrl igin & ml
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distile su, T ml 10 N H25DQ, 3 ml 2 N NaDOH alindi. Standart igin ise 0.5 ml
galigma standardi, 3.5 ml distile su, 1 ml 10 N Hy50, ve 3 ml 2 N NaOH kulla-
n1ldi. Daha sonra kdr, standart ve deney tiplerinden 3 er ml alindi. Uzerle-
ne 2 ml renklendirme ayiraci kondu ve olugan renk 20 dakika sonra kiire karsi
700 nm dalga boyunda okundu. Sonuglar nce mg Fosfolipid fosforu seklinde he-
saplandi. Sonra bu deferler 25 ile garpilip mg fosfolipide gevrildi. Sonuglar
% mg fosfolipid cinsinden ifade edildi.

Ayiraglar:

1) 10 N Hz504

2) % 30 HoD2

3) 2 N NaOH

L) Renklendirme ayiraci

a) Pmonylm molibdat giizeltisi: 50 gr amonyum molibdat 400 ml 10 N Ho50,,
iginde eritildikten sonra 10 N HpS04 le 500 ml'ye tamamlandi.

b) Demir stlfat ve amonyum molibdat giizeltisi: 1 ml amonyum molibdat
gizeltisi flzerine 7 ml distile su kondu ve bu karisimin iginde 500 mg demir
stilfat eritilip su ile 10 ml'ye tamamlandi.

5) Standart

a) Depo fosfor standardi (1 mg/ml): 4.39 gr susuz KHoPO,, 1 litre dis-
tile suda gdzllerek hazirlandi. Gozeltl buz dolabinda saklandi.

b) Caligma standardi: 1 ml depo standardi distile su ile 25 ml'ye ta-

mamlandi.

ESTERLESMIS YAG ASITLERI TAYINI

Metod: STERN-SHAPIRO metodu. (107 ).

Prensip: Alkalik ortamda, esterlerin hidroksilamin ile hidroksomatlari
0lusturmasi ve bunun ferriklorit ile renklendirilerek spektrofotometrede okun-
MBSl esasina dayanir.

Deneyin yapiligi: Iyod sayisini belirlemek igin yaptiimiz serum lipid
ekstraktindan 3 ml bir test tipline alindi (test). Difer bir tiipe 3 ml alkol-eter

ter karisim (3:1) kondu (kiéir). Ayrica 3 tilpe sirasi ile 1, 2 ve 3 ml galisma
Standardil kondu. Ve bunlar alkol-eter (3:1) karisimi ile 3 ml'ye tamamlandi. Bu
tlplerin hepsinin {izerine 0.5 ml hidroksilamin soliisyonu konup karistirilda.
Sonra 0.5 ml NaOH soliisyonu katilip karistirildi. Ve afzi kapatildi. 30 daki-
ka oda 1sisinda bekletildi. 0.5 ml HCl soliisyonu katilip karigtirildi. Sonra
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0.5 ml ferriklorid sollsyonu eklenip karistirildy ve 520 nm de kir teste kar-

g1 optik dansitesi dlgiildi.

0.D. (numune) x Total ekstrakt hacim
Kull. serum (ml) x Alinan ekstrakt hac.

Bizim deneyimizde = 0.D. (numune) x K x =

5

(mEg/1) yaf esidi esterleri = K x

K(sabitesi):(standard deneylerden saptandi)

Ayiraglar:

1- Alkol-eter (3:1) : 3 hacim % 95 etanol, 1 hacim dietileter

2- NaOH (3.5 N)

3- HC1 (4.2 N)

4- Ferriklorid (% 10) : 10 gr ferriklorid (FeCls. 6Hy0 ) ve 1 ml kon-
sentre HCOl distile su ile 100 ml'ye tamamlanir.

5- Hidroksilamin hidroklorid (2 M) : 14 gr hidroksilamin hidroklorid
distile suda eritilip 100 ml'ye tamamlanir. Buzdolabinda saklanir. -

6- Standartlar:

a) Stok standart: 146 mg triasetin veya 428 mg kolesteril asetat al-
kol-eter (3:1) karisimi ile 100 ml'ye tamamlanir. bu stok solisyon 20 wEg/ml
kapsar.

b) Qalisma standardi: 2 ml stok solilsyon, alkol-eter karigimi ile

00 ml'ye tamamlanir. Ve 0.4 wEg/ml kapsar.

SERUM DOYMAMIS YAG ASITLERINI IvOD SAYISI ILE BELIRTME YONTEMI

Metod: Yasuda Metodu ( 108 ).

Prensip: Organik eriticilerle ekstre edilen serum total lipidleri, or-
tama katilan iyodu kapsadiklari gift baglar kadar baflar. Bafjlanmayan iyodlar
Sodyum tiyosiilfatla geri titre edilerek bulunur. Kontrol igin harcanan sodyum
tiyosiilfat defjerinden, geri titrasyonla bulunan deder gikartilarak, gift bag-
larin iyod cinsinden deferi (Kolesteroliin gift bafjlarina baflanan defer gikar-
tilarak) hesaplanir.

Deneyin yapiligi: 1 ml serumun lipidleri, 25 ml alkol-eter (3:1) kari-

§1m1 ile sicakta ekstre edildi. Bu ekstraktan 10 ml alimip sicak su banyosun-
da eriticiler uguruldu. Kalan lipid kalintisi 5 ml kloroformla eritilip kapak-

11 bir erlanmayere aktarildi. 2 ml piridin gibromid soliilsyonu katildi. Agza
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kapatlllp 15 dakika oda 1sisinda bekletildi. 0.5 ml % 10'luk KI ilave edilip
hirazda distile su (0.5 ml) ilave edildikten sonra 0.02 N sodyum tiyosiilfatla

titre edildi. (Titrasyon sirasinda bulaniklik olursa az miktar glasiyal asetik

ek lenerek giderildi.)

tyod sayisy = (a-b) - 0.27 x d % e

C 5
a = Kontrol deney igin harcanan sodyum tiyosiilfat hacmi
b = Deney igin harcanan sodyum tiyosiilfat hacma

c = 5 ml kloroformla ekstre edilen total lipidlerim igerisindeki yag
gsitlerinin gram olarak miktari.

d = 5 ml kloroformla ekstre edilen total lipidlerin igerisindeki ko-
lesteroliin mg olarak miktari.

0.27 = 1 mg kolesteroliin gift bagina giren iyodun harcadigi sodyum ti-
osulfat hacmi.

127 . v 0.02 N iyod erigindeki iyodun miktari.

Ayiraglar:
1- Piridin sitilfat dibromid solisyonu: 16.5 ml saf piridin ve 10.9 ml
Konsantre HpS0,, 40 ml sicak glasiyal asetik aside katildi. 40 ml glasiyal a-

setik asitte eritilmis 5 cc (16 gr) brominle kombine edildi.Ve hacmi asetik
asitle 2000 ml'ye tamamlandi.

2- KI solisyonu (% 10)

3- Nisasta sollsyonu (% 1) bakteriyel etkilerden korumak igin yari doy-

mug KC1 solisyonunda hazirlandi.

DK DDYMAMIS YAG ASITLERI (ESANSIVEL YAE ASITLERI) TAVINI

Metod: Mc. GEE'nin LIPOKSIDAZ METODU ( 109 ).

Prensip: ok doymamig (2 veya daha fazla gifte bag igeren) yag asitle-
Tindeki gift baflar lipoksidaz enzimi etkisi ile konjuge hale gelir. Sonra ilk
durumda gift baf kapsayan karbon atomuna havanin oksijeni taginir. Ve olusan
hidroperoksitlerin ultraviyole isifinda verdikleri absorbans okunur.

Linoleik asidi drnek alirsak, 0-0H
|
-CH=CH-CHy-CH=CH-  + 02 -CH=CH-CH=CH-CH-

Deneyin yapiligi: 0.1 ml plazma lzerine 0.25 ml 0.5 N KOH gdzeltisi ko-
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qup Dir gece karanlikta bekletilip yaglarin hidrolizi saglandi. Ertesi gin U-

Jerine 5ml 1M borat tamponu ve 0.25 ml 0.5 N HCl eklenerek yag asitleri a-

_ g158 gikarildi. S5af su ile toplam hzcim 25 ml'ye tamamlandi.

. iki kuvartz tipe bu karigimdan 3 er ml kondu. 1 kivete 0.1 ml 1sitilmisg
enzim (kor deney) digerine 0.1 ml i1sitilmamis enzim (deney) kondu. Oda i1sisi-

ginda 30 dakika beklendi. Ve 245 nm dalga boyunda ve ultraviyole 1siginda dene-

yin absorhansy (0.D.) kor deneye kargi okunup hesaplandi.

u Deneyin absorbansi X 5460 = % MQe oo
12
AYIRAGLAR :
1 - 0.5 N KOH (alkolde)
2 - 0.5 N HC1

3 - Potasyum Borat tamponu (1M, pH : 9 ) : 6.19 gr. borik asit, 2.5
gr KOH, 80 ml distile su iginde, sicak su banyosunda eritildi. Ve pH: 9'a ayar-
landi. Distile su ile 100 ml'ye tamamlanip buz dolabinda saklandi.

4, - Potasyum Borat tamponu (0.2 M, pH : 9) : 20 ml. 1 M borat tamponu
distile su ile 100 ml'ye tamamlandi. Ve buz dolabinda saklandi.

5 - LIPOKSIDAZ Gbzeltisi :

A) Depo lipoksidaz gizeltisi (1 mg/ml) : 10 mg. Lipoksidaz 0.2 M so-
juk borat tamponu ile giiziiliip 10 ml'ye distile su ile tamamlandi.

B) Celigma gdzeltisi : 2 ml. depo lipoksidaz gozeltisi 0.2 M soguk
borat tamponu ile 10 ml'ye tamamlandi. Bu gdzelti 2 tipe bdlindi. Tdplerin biri

aclx alevde 1sitilip enzim inektif hale getirildi.

ASAGI DANSITELI LIPOPROTEIN KOLESTEROLU TAYINI

Agsadi dansiteli lipoproteinlerin kaolesterold (LDL - Kol. ) Ultrasantri-
Fij olanafi blmayan galisma kogullari igin gelistirilmis asafidaki formille géire
hesaplandi. (110 ).

LDL - Kolesterol = Total Holesterol - (

Trigliserid
5
+ HDL - Hol. )

+ HDL - Kolesterolil)

Kisaca (LDL-Kol. = T. Kol. - ( 1=

SERUM GLUTAMAT-OKSALASETAT TRANSAMINAZ (SGOT-AST) TAYINI
- [BEKMAN (Astra-8) OTO-ANALIZOR'DE yapildi.

SERUM GLUTAMAT- PIRUVAT TRANSAMINAZ (SGPT-ALT)
- BEKMAN (Astra-8) OTO-ANALIZOR'DE yapilda.

KREATIN KINAZ (CK) TAYINI
- BEKMAN (Astra-8) OTO-ANALIZOR'DE yapilda.

LAKTAT DEHIDROGENAZ (LDH) TAYINI
- BEKMAN (Astra-8) OTO-ANALIZOR'DF yapildi.
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BULGULAR

A - KONTROL GURUBU BULGULARI

Kontrol gurubunun sistemik muayenelerinde, idrar ve rutin laboratuvar
tetkiklerinde patolojik bir bulguya raslanmadi. Anemnezlerinde de dnemli bir
hastalik gegirmediklerini ifade ettiler.

Serum lipid dlzeyi ve elektroforetik bulgular: (Tablo. 8 )

T. LIPID | KOLESTEROL TRiGLISERId FOSFOLIPID|HDL-KOLES- | LDL-KOLES~
i 0,
% mg % mg % mg % mg TEROL % mg | TEROL % mg
KONTROL [783.6 3 42 |245.337.5 |174.5;20.7 | 184.6,8.7 | 30.653.6 |170.9311.3
: . ESTERLES. |DOYMAMIS ESANSIVEL
LIPOPROTESN C 3 ng D vAG AsID. |va& Asip. | vafi Asip.
ALFA pre-BETA BETA % mg (IYOD SAYI.) % mg
| KONTROL  [269.7317.2 | 162.7726.2|333.6521.6 | 233.977.5 |120.656 76.735
TABLOD.7

KONTROL GURUBU SERUM LIPID DUZEYI VE ELEKTROFORETIM BULGULARI

B - TUM OLGULARIMIZIN (ATEROSKLEROTIK VE MIVOKARD INFARKTUSL GEGIRMIS) BULGULARI

1 - ENZIMATIK BULGULAR:
(Transaminazlar SGOT (AST):113.4 I.0/L - SGPT (ALT):57.2 1.U/L
Laktat dehidrogenaz (LDH):355.9 I.U/L - Kreatin fosfokinaz (CK):407

I.0/0) gibi yiksek ortalamalar saptandi. (Tablo. 10/a,b,c)
2 - KAN LIPID DUZEYI BULBULARI :

Fosfolipid ve doymamig yad asitlerindeki istatiksel anlamli yiiksel-
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HDOL-kolesteroldeki disme eslik etti. istatiksel olarak finemsizligine

ma2le s
arsin (Total lipid, LDL-kolesterol, ve esansiyel yag asitlerinde) yikselme

saptand1. (Tablo. 9,70 / a,b, c© )
3 - ELEKTROFORETIK BULGULAR :

T. LIPID |MOLESTEROL TRIGLISERID| FOSFOLIPID |HDL-KOLESTE. LDL-KOLES.

% mg % mg % mg % mg % mg % mg
L i = - - 5 -
“ONTROL [783.6 § 42 [eu5.3 3 7.5 | 174.5720.7 |184.638.7 ] 30.5 3 3.6 |170.9; 11.3
o |986.7 363.3 |240.8 $17.3 | 154.2 3723.5[301.3 T 4.5]22.1 7 1.8 | 192.7 5 7.3
fiarar
(t) 1.908 0.379 0.391 3.06 xx 2.084 1.61
5D: 87 p0.05 | p)O0.05 p) 0.05 p<{ 0.01 p £0.05 p»0.05

LIPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMLS| DOYMAMIS |ESANSIVEL
YAG ASITLE.|vAG ASITLE.|YAG ASITLE.
ALFA pre-BETA BETA % mg (IYOD SAYI. % mg
KONTROL 269.7 ;17.2 162.7 +26.2 |333.6 321.6 14 233.9 5 7.5]120.6 7 6 T 7 5
ASKH 309.4324.6 |108.2 £31.2 |468.2 338.9 | 211.9 9.3 |150.5 ;6.1 |90.2 ¥ 6.3
Hara{
(t) 1.825 1.753 b7t ] 1.8k 3.496 1.674
.87 | pY0.05 p>0.05 | pco.0o™ pdo.05 p{0.007] p)0,05

TABLO (9)

Beta fraksiyonunda gok Onemli yikselme, Alfa fraksiyonunda istatiksel

Gnemi olmayan bir yikselme, pre-Beta da ise diisme saptandi. (Tabla. 9. 10 / a,b,c)

C - MIVOKARD INFARKTUSU GEGIRMEMIS ATEROSKLEROTiK KALP HASTALARININ (ASKH)
BULGULARI

1 - ENZIMATIK BULGULAR:
Transaminazlar (SGOT, SGPT) CHK, LDH. enzimleri kontrollara yaxkin
normal hudutlar iginde bulundu (Tablo. 12 ).
2 - %AN LIPID DUZEYI BULGULARI:

Fosfolipidlerdeki gok Gnemli, doymamigs yad asitlerindeki istatik-

sel tnemli artiglara karsin, T. Lipid ve LDL-kolesterolde de yiikselme saptandri.
(Tablo. 11).

3 - ELEKIROFORETIK BULGULAR:

(zellikle Beta fraksiyonundaki istatiksel anlami olan yikselmeye

Alfa fraksiyonundaki yilkselme eglik et:’ (Tablo. 11).
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ATEROSKLEROTIK KALP HASTALIGI VE MYOKARD INFARKTUSIS'LU OLGULARIMIZIN KAN SERUMU BULBULARI

T A B L O (20/ a)
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ATEROS ZROTTK KAOLP HASTALIGI VE MYOKARD INFARKTIS'LD OLGULARIMIZIN 4N SERUMU BULBULA=T
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(20-23) 4O-50 vyas gurubu kadin hastalar M.1. : Myokard infarktisd . AVB :Atrig-vantrikiiler blok
(24-43) 50-60 vyas gurubu erkek hastalar ASKH  : Aterosklerotik kalp hastalifi Hrt :Hypertansiyon
(44-53) S50-60 yas gurubu kadin hastalar gﬂz :Unstable angina pectoris DB :Diabetes mellitus
(54-65) 60-70 vyas gurubu erkek hastalar Tl = Hrnn1k_akc1ger ha?tﬁllgl ; . PU  :peptic ulcus
(BE=69) B0-70 ime oUrubl kerin Ractelar PSYT : Paroksismal ventrikiler tagikardi A RN UBErEriNy
Ky : Konjestif kalp yetmezligi AER - o ¢ HeL
EA :Atrial erken atim

_gg/:_
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T. LIPID KOLESTEROL | TRIGLISERID| FOSFOLIPID | HDL-KOLES. | LDL-KDLES.
% mg % mg % mg % mg % mg % mg
ONTROL 783.6 T 42 [245.3 F 7.5 | 174.5 720.7|184.6 3 8.7 30.5 3 3.6[170.9 7 11.3
ZHH 913.9 357.5|245.1 713.7 | 171.6 ;24.4]300.7 ¥ 10 | 25.6 7 3.3|189.3 ¥ 10.3
e "
paral
) 1.83 0.016 0.091 8.73 1.01 1. 196
60149 p»0.05 pp 0.05 p» 0.05 p{0.001 | p)0.05 p»0.05
LIPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS| DOYMAMIS ESANSIVEL
~ YAS ASITLE. |YAG ASITLE. |YAG ASITLERI
BLFA FJI'E—E!ETQ BETA % mg (IYDD SHY.‘ % mg
KONTROL | 269.8 $17.2]|162.7 326.2|333.7 321.1 | 234 5 7.5 120,.7 3 6 |716.7 7 5
ASHH 302.2 715.6|149.9 $31.3|450.1 727.7 | 219 T 15.5 |146.4 310.3|64 1 9.9
Karar
(t) 1.4U3 0.314 3.319 0.871 2.156 0.657
6D: 49 p)0.05 pY0.05 p{ 0.0 p) 0.05 pg0.05* | p)0.05

TABLO. C11)

D - MYOKARD INFARKTUSU GEGIREN OLGULARIMIZIN BULGULARI

1 - ENZIMATIK BULGULAR:

Transaminazlar (SGOT, SGPT), kreatin fosfokinaz (CK) ve lsktat de-

2 - SERUM LiPID DUZEYI BULGUIAR] ;

hidrogenaz (LDH), enzimlerinde belirgin yiikselme gorildd. (Tablo. 14 ).

Fosfolipid, Doymamis yag asitlerinudeki istatiksel onemi gok yiiksel-

3 - ELEKTROFORETIK BULGULARI:

esterlesmis yag asitlerinde dilgme saptandi. (Tablo. 13 ).

meye,HDL-kolesteroldeki dilgme eslik etti. Esansiyel yag asitlerinde yilkselme

Beta fraksiyonunda istatiksel dnemi olan yilkselme pre-Beta fraksi-

yonunda ise diigme goirildi. (Tabla. 13 ).

E - MIVOKARD INFARKTUSU GECIRMIS (M.i.) OLGULARLA, M.I. GECIRMEMIS OLAN ATERO-

SKLERDTIK OLGULARIN BULGULARININ HARSILASTIRILMASI

1 - KAN LIPID DUZEYI BULGULARI:

Istatiksel Bnemi saptanmamasina karsin M.I.'lerde T. lipid, trigli-

Serid, HDL-kolesterol dlzeylerinde digme girildi. (Tablo. 15 ).
2 - ELEKTROFORETIK BULGULAR:

Pre-Beta fraksiyonunda tnemli digme saptandi. (Tablo. 15 ).
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MYOKARD INFARKTUSLD (M.I.) OLGULARIMIZIN WAN SERUMU BULGULARIL
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T. LIPID KOLESTERC. |TRIGLISERID| FUSFOLIPID | HDL-KOLES. |LDL-KOLES.
% mQ % mg % mg % mg % mg % mg
KONTROL 783.6 7 42 |2u45.3 T 7.5|174.5 320.9|184.6 3 8.7 | 30.6 7 3.6 |170.9 11.3
4.1 864.7 Fu0.7 | 262.7 711.9]|139.9 711.4|293.9 1 6 19.9 7 1.9 |195.5 710.4
#aral
(t) 1.387 0.187 1.447 10.319 2.601 1.592
o: 57 | pD0.05 p) 0.05 p) 0.05 p { 0.007 pnd0.05* | p)o.05
N
il |_IPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS | DOYMAMIS — [ESANSIVEL |
YAG HSIDLEH]YHE ASITLERI|YAG ASITLER]
ALFA pre-BETA BETA % mg (IvOD SAYI. % mg
KONTROL |269.7 317.2°] 162.7 726.2|333.6 ;21.6[233.9 7 7.5 120.6 ¥ 6 |76.7 ¥ 5
M.i. 316.1 320.7 | 72.7 7 .8|475.1 ¥32.1[207.6 1.1} 154 F 7.3 |92.2 T 8.1
Karar
(t) 1.723 2.596 4 3.656 1.973 3.551 qnl 1.624
§D:57 p> 0.05 p{ 0.01 p £ 0.007 p) 0.05 p{ 0.001 p) 0.05
TABLO. (13)
M.I. OLGULARIN SERUM LirPip DUZEYI DRTALAMASI
T. LIPID KOLESTEROL |TRIGLISERID| FOSFOLIPID | HOL-KOLES. | LDL-KOLESTE
% mg % mg % mg % mg % mg % mg
ASKH 913.9 $57.5 |245.1 ¥13.7|171.6 #24.4|300.7 ¥ 10 Pu.6 7 3.3 |183.3 710.3
M. 1 864.7 #0.7 |262.7 $14.9]139.9 711.4|293.9 7 6 o0 T N8 195.5 F10.4
Harap
(t) 0.699 0. 127 1.176 0.580 1.229 0.420
8D:67 p) 0.05 p)0.05 p»0.U5 p)» 0.05 p) 0.05 p) 0.05
P ——
LIPOPROTEIN ( %mg ) ESTERLEGMIS| DOYMAMIS | ESANSIVEL
YAG ASITLE. |YAG ASITLERI| YRG ASITLE.
ALFA pre-BETA 3ETA % mg (1IvoD SAYISID % mg
hjfftl_ 302.4 F15.6 |149.8 731.3|450.1 27.61218.9 ¥15.5|146.4 F10.3 |84 ¥ 9.9
l_l__ 316 ¥ 20.6 |72.7 3.7 |475.1 $32.1[207.6 ¥11.1|154 + 7.3 92.2 + 8.1
Hﬂrar
S<t) 0.529 2.230 | 0.589 0.589 0.602 0.608
D. (s { =
e p)0.05 p{0.05 1 p)0.05 p>0.05 p) 0.05 p»0.05
TASLO. (19)

ASKH ve M.1I. GRUPLARI BULGULARININ KARGILASTIRILMASL
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T A B L O ( 16 )
ASKH VE M.I.'LU DLGULARIMIZIN KAN SERUMU BULGULARININ YAS GURUPLARINA GORE DAGILIMI
LD-50 371 | 256 | 185 | 303 18 172 | 104 | 227 | 145 | 338 128 | 499 92 37 | 368 | 352 7
I~
S0-60 837 | 228 | 137 |298 21 197 gg | 202 | 167 | 277 109 | 454 | 127 57 | 672 | 461 =
60 =70 798 | 218 | 122 |3C3 21 220 72 | 190 | & | 277 30| 4391 | 225 B8 | 217 | 320
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T A B L O C 17 )
ASKH VE M.I.'LU ERKEK HASTALARIMIZIN KAN SERUMU BULGULARININ YAS GURUPLARINA GURE DAGILIMI
£0-50 957 | 279 | 186 |295 25 181 | 98 238 136 | 345 144 | LET 62 29 190 | 336
50-60 971 | 264 | 183 |257 34 185 | 106 239 142 | 325 181 | 471 63 33 333 | 260
60-70 725 | 181 B4 | 322 13 216 | 47 173 147 | 355 29 | 340 75 47 2ul, | 341
GENEL ORTALAMA 884 | 241 |[152 |291 24 191 | 82 217 142 | 342 118 | 426 668 36 256 | 312

T A B L 0 ( 18)
ASKH VE M.I.'LU KADIN HASTALARIMIZIN KAN SERUMU BULGULARININ YAS GURUPLARINA GORE DAGILIMI
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F- (40 -50 ) VE ( 50 - 60 ) YAS GURUPLARINDAKI TUM OLGULARIMIZIN BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

1 - KAN LIPID DUZEYI BULGULARI:

Istatiksel tnem saptanmamasina karsin, T. Lipid, kolesterol, tri-

gliserid dizeylerinde digme, LDL-kolesterol ve doymamig yad asitleri dilzeyin-

de artis gdrildii. (Tablo. 19 )

o
YAS T. LIPID KOLESTEROL | TRIGLISERID| FOSFOLIPID |HDL-KOLESTE.| LDL-KOLEST.
GURUBU % mg % mg % mg % mg % mg % mg

i

40 - 50 |968.2 %67.6 | 260.1%18.2 | 185.7%¥27.1 | 301.7 +6.3 [19.9 F 2.4 1173.7 $13.6

50 - 60 |881.7 ¥51.3

S

-
[

5.3 M998 & 9.5

+1

239.7%13.8 | 152.3%17.8 |294.3 38.1 |25.5

Kkarar
(t) 1.024 0.898 1.029 H.742 0.306 1. 174
sD: 51 pd>0.05 p%) 0.05 pY 0.05 p)0.05 p»0.05 p) 0.05
LIPOPROTEIN ¢ % mg ) ESTERLESMIS |DOYMAMIS ESANSIYEL
THE YAG ASITLE. |YAS ASITLERI] VAL ASITLE.
GURUBU ALFA pre-BETA BETA % mg (ivoD SAYISI) % mg

b0 - SO |339.5%27.6 |131.1%33.5 k93.9 7 42 |228.8 T 18 |143.6 711.9 | 103.2712. 1

50 - 60 [293 ¥ 15.7 [132.7%25.9 | 459.8%32.5 [209.2 ¥15.7]|158.8 T 9 SL.2 ¥ 9.4

Karar
(t) 1.461 0.037 0.643 0.819 1.02 0.59
ab ; 51 p>»0.05 p? 0.05 p» 0.05 pd» 0.05 p» 0.05 p) 0.05

TABLO. (19 )

2 - ELEKTROFORETIK BULBULAR:

Alfa ve Beta fraksiyonlarinda istatiksel olmayan bir diigme saptan-
di. (Tablo. 19 ).
G - (40 - 50) VE (60 - 70) YAS GURUPLARI SULGULARININ KARSILASTIRILMASI
1 - SERUM LIPID DUZEYI:

T.Lipid, Kolesterol,Trigliserid, Esansiyel Yaf asitlerindeki ista-
tiksel dnemli diigmeye karsin LDL-kolesterolde Snemli yikselme saptandi.(Tablo.20)
2 - ELEKTROFORETIK BULGULAR:

Pre-Beta fraksiyonunda istatiksel Bnemli yiikselme saptandi. (Tablo.20)



il

F’;;;___ T.LIPID KOLESTEROL |TRIGLISERID | FOSFOLIPID |HDL-KOLESTE{ LDL-KOLES.
GURLBU % Mg % mg % mq % mg % mg % mg
1E;t’;5 968.2367.6 | 260.1718.2 |185.7 727.1 | 301.7% 6.3 |19.9 ¥ 2.4 |173.7 713.6
'}%ftf;ﬁ 780 ¥ 47.5 |209.1 ¥12.9|112.4 ¥15.1 | 307.4 ¥6.4 |19 ¥ 2.9 219.1 315.9
parar
....——'-_'_-_ - -
(t) 2.305 2.429 | 2.362 0.639 0.233 2.166
3 x
gp :37 p0.05 p€0.07 p {0.05 p2 0.05 pY» 0.05 p{ 0.05
o
YAS LIPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS|DOYMAMIS | ESANSIVEL
YAG ASITLE.|YAG ASITLERY] YAG ASITLE.
GURUBLI ALFA pre-BETA BETA % g (ivop savis % mg
40 - 50 | 339.5%27.6 1 131.1¥33.5 |493.9 ¥ 42 |228.8 ¥ 18 |143.6%11.9 |M03.2%12.1
60 - 70 | 296.7%28.4 |29.4 ¥13.6 [|453.6¥33.2 |186.1 F 13 |15 F 11 64 T 8.8
—_HEII‘EI‘
(t) 1.079 2.813 0.755 1.92 0.086 2.629
$0 : 37| pY0.05 p{0.01™| pd0.05 n)0.05 p) 0.05 p{ 0.01™"
TABLO.C20)
(40 -50 ) - (60 - 70 ) YAS GRUBLARI BULGULARININ KARSILASTIRILMASI
YAS T. LIPID KOLESTEROL |TRIGLISERID |FOSFOLIPID |HDL-KOLESTE.] LDL-KOLES.
GURUBU % mg % mg % mg % mg % mg % mg
50 - 60 | 881.3¥13.8 | 239.6¥13.8 |152.3%17.8 |294.4% 8.8 [25.5 F 3.4 | 193.1 79.5
60 - 70 | 780 ¥ 45.7 | 209.1 ¥12.9 |112.4 ¥15:1 | 307.4 ¥ 6.4 19 7 2.9 P19.1 ¥15.9
Harar
(t) 1.474 1.622 %7 1.267 1.484 1.397
SD: 44 p>0.05 p) 0.05 p¢0.05® | p>o.05 p) 0.05 p) 0.05
YAS LIPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS| DOYMAMIS ESANSIVEL
i . YAG ASIDLE. |YAG ASITLERIIVAG ASITLERI]
ALFA - BETA i
uBuU 5 pre-BET %mg (1vOD SAYISI) % mg
S0 - 60293 +15.7 |132.7 ¥25.9| 459.8%32.5 | 209.3F715.7 |158.8+ 9 94.2 ¥ 9.4
e
60 - 70| 296.7728.4 |29.4 ¥ 13.6| 453.6%¥33.2 | 186.2 ¥ 13 |45 F 11 el + 8.8
Karar
(t) % 2.687 0.135 1.134 0.973 2.349 <
S : 44| pyo.os p {0.01™%| p>0.05 p»0.05 | p)0.05 5{0.05

TABLDB.(21)

£ 50 - 60 ) - ( 60 - 70 ) YAS GRUBLARI BULGULARININ KARSILASTIRILMASI
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4 - (50 - 60 ) VE ( 60 - 70 ) YAS GURUBUNDAK] OLGULARIMIZ BULGULARININ KARGI-
LASTIRILMASI

1 - SERUM LIPID DUZEYI BULGULARI:

Trigliserid ve Esansiyel Yad asitlerindeki istatiksel Gnemi olan

dusmeye T. Lipid, kolesterol, HOL-kolesterol, esterlesmig yag asitlerinde ki

snemsiz diisme eslik etti. (Tablo. 21 )
2 - ELEKTROFORETIK BULGULAR:

Pre-Beta fraksiyonunda gok &nemli diigme saptandi. (Tablo. 21 ).

—
T. LIPID KOLESTEROL |TRIGLISERID | FOSFOLIPID | HOL-KOLESTE JLDL-KOLESTE.
% mg d % mg % mg % mg % mQ % mg
KONTROL |783.6 7 42 | 2u5.4 ¥7.5 |174.6 7 21 [184.7 F 8.7 | 30.6 ¥ 3.6 [170.9 +11.3
Lo - 50 |968.2 ¥67.7 | 260.1 ¥18.2]185.7 327.1|301.7 ¥ 6.3] 19.9 7 2.4 |173.7 +13.6
harar
(t) 2.319 0.750 0.325 10.865, 2.461 0. 155
SO : 41 p{ 0.05 p» 0.05 p) 0.5 p{ 0.007 p{0.05 p»0.05
|_.IPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS | DOYMAMIS | ESANSIYEL
YA ASITLERAYAG ASITLERI| YAG ASITLER]
ALFA pre-BETA BETA % mg (Ivob SAYISI) % mg
KONTROL' |269.8 #17.2 |162.7 726.2 | 333.7 ¥21.6|233.9 ¥ 7.5|120.7 F 6 76.7 ¥ 5
40 -~ 50 1339.5 ¥27.7 1131.1 ¥33.5 | 693.9 ¥ 42 |228.9 7 1/ |143.6 ¥11.9 | 103.2 F12.1
Karar
(t) 2.141 0. 744 3.396 0.260 1.726 2.027 2
50 : 41| pgo.0s* | p)o.0S p{ 0.05 pY0.05 p) 0.05 p{ 0.05
TABLO. (22)

I - TOM OLGULARIMIZIN (ASKH + M.I.) 40 - 50 YAS GURUBU BULGULARI

“

I - kAN LIPID DUZEYI BULGULARI:

Fosfolipidlerdeki gok onemli, T.lipid. esansiyel yaf asitlerinde
Onemli istatiksel yilksek deferlere kargin, HOL-kolesterol diizeyinde dilgsme sap-

tandi. T. Lipid ve doymamis yag asitleri istatiksel @nemi olmayacak sekilde
ylkseldi. (Tablo. 22 )

2 - ELEKTROFORETIK BULGULAR:

Alfa ve Beta fraksiyonlarindaki istatiksel anlamli yikselmefe pre-
Beta'lardaki Bnemsiz diisme saptandi. (Tablo. 22 )



aliten

i - TUM OLGULARIMIZIN (ASKH + M.1.) 50 - 60 YAS GURUBU BULGULARI

1 - SERUM LIPID DUZEYI BULGULARI:

Fosfolipid ve doymamis yad asitlerinde istatiksel olarak @nemli

gbrdlmemekle beraber T.lipid, LDL-kolesterol, esansiyel yag asitlerinde yiksel-

me HOL-kolesterol ve esterlesmig yag asitlerinde diigme saptandi. (Tab. 23 )

T. LIPID |KOLESTEROL | TRIGLISERID|FOSFOLIPID |HDL-KOLESTE.| LDL-KOLESTE
% mg % mg % mg % mg % mg % mg
KONTROL | 783.6 F 42 |245.4 F 7.5 174.6 7 21 |184.6 #8.7 |30.6 % 3.6 | 171 7 11.3
50 - 60 |881.3 ¥51.31239.6 #13.8 | 152.3¥17.8 | 294.47 8.1 [25.5 7 3.4 | 173.7%13.6
—;EII‘BI‘
(£ 1.474 0.365 0.815 9.22 1.019 1.504
SD : LB p) 0.05 p) 0.05 p) 0.05 n{ 0.001 p» 0.05 pp 0.05
LIPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS | DOYMAMIS ESANSIVYEL
YAG ASITLERY YAG ASITLE.| YAG ASITLE.
KONTROL | 269.8F17.2 |162.7326.2 | 333.7%21.6 |233.9% 7.5 |120.7 F 6 76.7 7 5
50 - 60 |293.3%15.7 [132.7 ¥25.9 | 459.8%32.5 |209.3%15.7 |158.8 % 9 94.2 ¥ 9.4
Karar
(t) 1.000 0.816 5.58 1.418 3.53 - 1.639
SO : u8 | p) 0.05 pY 0.05 p{0.01 pd 0.05 p{0.01 p) 0.05
TABLO. (23)

2 - ELEKTROFORETIK BULGULAR:

Beta fraksiyonunda tnemli yilkselme saptandi. Alfa fraksiyonunda ki

Gnemsiz yikselmege pre-Beta'daki dnemsiz digme eglik etti. (Tablo. 23 )

J - TUM OLGULARIMIZIN (ASKH + M.I.) 60 - 70 YAS GURUBU BULGUL.ARI

1 - SERUM LIPID DUZEYI BULGULARI:

Istatiksel olarak, fosfolipidlerde gok tnemli yiikseime, LDL-koles-

terolde yikselme, kolesterol, trigliserid ve HDL-kolesterol ve esterlesmis yag

asitlerinde dnemli disme saptandi. (Tablo. 24 )
2 - ELEKTROFORETIM BULGULAR:
Beta fraksiyonundaki tinemli yilkselmeyi pre-Beta'lardaki gok tnemli

distlg izledi. (Tablo. 24




T. LIPID  |KOLESTEROL |TRIGLISERID | FOSFOLIPID |HDL-KOLESTEJ LDL-KOLES.
% mg % mg % mg % mg % mg % mg
—;EQ?EEL 783.6 ¥ 42 |2u5.4 ¥7.5 |174.6 F 21 | 184.7 ¥8.7 |30.6 ¥ 3.6 | 171 ¥ 11.3
’EE’:-;E 780 ¥ 47.5 |209.1 $12.9|112.4 ¥15.1 | 307.4 F 6.4]19 F 2.9 219.1%15.9
pjparal
haral
(t) 0.058 2.438 2.405 11.371 2.507 2.463
g : 34 | pY0.05 p{ 0.05 p¢0.05% | p{0.00™9 p¢o.0s® | po.05%
e
e e a e u o
LIPOPROTEIN ¢ % mg ) ESTERLEGMIG | DOYMAMIS | ESANSIVEL
YAG ASITLERY YAG ASIDLE.] YAG ASIDLE.
ALFA pre-BETA BETA % mg  |(IvOD SAYISID % mg
| -
KONTROL |269.8%17.2 |162.7 ¥26.2 [333.7 ¥21.6 |233.9 7 7.5| 120.6 ¥ 6 |76.7 ¥ 5
(60 - 70 |296.7 328.4029.4 7 13.6 | 453.6733.2 | 1862 7 13 | w53 114 |6y 7 8.8
karar
(t) 0.812 4.521 3.028 3.185 1.949 1.261
8 : 34 | p)D0.05 pd0.001 | p{0.01™| p{o.01™| pdo.os | p)o.os
TABLDO. (24)

KONTROL GRUBU ILE 60 - 70 YAS GRUBLARI BULGULARININ KARSILASTIRILMASI

TUM OLGULARIN ERKEK - KADIN BULGULARI

T. LIPiD KOLESTEROL | TRIGLISERID|FOSFOLIPID | HDL-KOLEST.| LDL-KOLESTE
% mg % mg % mg % mg % mg % mg
ERKEK  1857.9 F40.1)236.1 F 10.59 151.3 F14.6]300.9 T 5.4 | 20.3 T 1.7 | 193.3 8.9
KADIN [|912.9 369.2 |2u8.7 119.2 | 162.1 726.3|296.8 7 6.7 | 27.2 ¥ 4.8 | 190.9 F12.4
Karar
(t) 0.687 0.557 0.357 0.479 1.352 0.153
S8 : 67| p)B.05 p»0.05 p)0.05 pY»0.05 py 0.05 p» 0.05
LIPOPROTEIN ( % mg ) ESTERLESMIS | DOYMAMIS ESANSIVEL
YAG ASITLERI| YAG ASITLE.| YAG ASITLER
ERKEK [299.9 ¥16.7 | 97.4 718.2 | 479.8 ¥25.7]208.5 ¥10.4 | 153.6 + 7.4 90.2 ¥ 6.9
KADIN |[336.2 ¥17.7 |138.8 ¥38.4 |441.3 735.9|224.7 ¥ 20 | 141.9 ¥10.9490.1 F 1L.4
Karar
(t) 1.492 0.975 0.871 0.717 0.888 0.043
S0 : 67 | p)0.05 p) 0.05 p)» 0.05 p)0.05 p) 0.05| p)0.05
——— 3 =
TABLO.(25)
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k - TUM OLBULARIMIZIN KADIN-ERKEK GURUPLARININ BULGULARI

1 - SERUM LirPip DUZEVYI:

Onemli fark olmamakla beraber kadin olgularinda bazi fraksiyonlarda
ylikseklik saptandi. (Tablo. 25 )
2 - ELEKTROFORETIK BULGULAR:

Istatistiksel tinemi olmamasina karsin kadinlarda Alfa, pre-Beta

fraksiyonlarinda vyikselme, Beta fraksiyonunda diisme saptandi. (Tsblo. 25 )
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SONUCLAR

I - MIYOKARD INFARKTUSU GEGIRMEMIS ATERDSKLEROTIK MALB HASTALARININ SONUGLARI

A - SERUM LiPip DUZEYLERI

1 - Total lipid: Istatistiksel &nem saptanamamasina ragmen kontrollere
gire yiksekti. (Tablo. 11,12) (783.6 ¥ 42 / 913.9 ¥ 57.5 % mg ) Ve bu sonuglar

literatirle biiyik uygunluk gdsterdi (9,12,75,38).

2 - Total Kolesterol : Bu gurup olgularimizain serum total kolesterol
diizeyleri ile kontrol gurubu arasinda hig bir farklilik saptanamadi. (Tablo. 11,12)
(245 ¥ 7.5 / 245.1 F 13.7 % mg ). Ve bu degerler literatiirle biylk uygunluk igin-
de oldugu gérildi. (23,24,25,26,38 ).

3 - Trigliserid : Yine her iki gurup arasinda bir farklilik bulunmadi.
(174.55 ¥ / 171.61 F 24.4 % mg ) (Tablo. 11,12 ). Literatiirde yakin deferler
saptanmistir. (38)

4 - Fosfolipid : ASKH'li olgularimizain fosfolipid dizeyleri kontrol gu-
rubuna gire gok yikselmisti. (184.7 ¥ 8.7 / 300.7 ¥10 % mg ) ( p{0.001 )

(Tablo. 11,12 ). Literatiirde benzeri sonuglara raslanmigtir (38).

5 = HDL-Kolesterol : Serum kolesteroliiniin bu fraksiyonu hastalikli ol-
gularimizds kontrollere géire daha diisiik olarak saptandi (30.6 ¥ / 25.6 % 3.3 % mg)
(Tablo. 11,12 ). Sonuglar literatiire uygunluk gdstermistir (7,9,29,30,43-51,111 ).

6 - LDL-Kolesterol : Bu fraksiyonda ise istatistiki dnemi olmayan bir
yikselme gordldd (171 F 11.3 / 189.3 + 10.3 % mg ) (Tablo. 11,712 ). Literatiire
benzerlik gBistermektedir (8,29,30,38 ).

7 - Esterlesmig Yag Asitleri : (Est. Y.A) olgularimizda hafif bir di-
slkliik saptandy (234 ¥ 7.5/ 219 ¥ 15.5 : mg ) (Tablo. 11,12 ). Bu sonuglar li-
teratlire uygunluk gdsterdi (22,35,38).

8 - Doymamis Yag Asitleri : (Doym. V.A.) Olgularimizda kontrollere gire
Bnemli yikselme saptandi (120.65 ¥ 6 / 146.4 + 10.3 % mg ) (Tablo.11,12). Lite-
ratiirde benzeri sonuglar gdridlmektedir (22,35,38,111 ).
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9 - ok Doymamis Yag Asitleri (Esansiyel Yag Asitleri : Esan. Y.A.) :
fnemsiz bir yikselme gériildi olgularimizda, kontrollere gire (76.7 + 5 /84 ¥ 9.9
% mg ). Ve literatir sonuglari ile paralellik gdsterdi (21,22,35-38,112).

B - ELEKWTROFORETIK BULGU SONUGLARI

1 - Alfa Lipoproteinler : Dlgularimizda kontrollere géire yikselme sap-
tandl (269.8 ¥ 17.2 / 302.4 ¥ 15.6 % mg ) (Tablo.11,12 ).

2 - Pre-Beta Lipoproteinler : Olgularimizla kontrollar arasinda pek fark
saptanamad:r ( 162.7 * 26.2 / 149.9 ¥ 31.3 % mg ) (Tablo. 11,12 ).

3 - Beta Lipoproteinler : Olgularimizin bu fraksiyonlarinda istatiksel
tnemi olan yiksek diizeyler saptandi (333.7 ¥ 86.6 / 450.1 ¥ 27.7 % mg ) (Tablo.
12 e

II - MIYOKARD INFARKTUSU GEGIRMIS OLGULARIMIZIN (M.I.) SONUGLARI

A - SERUM LLIPID pUZEYLERI

1 - Total Lipid : Olgularimizdaki diizeyler kontrollere gdre Bnemsiz de-
recgde yilkselmis saptandi (783.6 ¥ 42 / 86L4.7 +40.7 % mg ) (Tablo. 13,74 ). Ve

bu sonuglar literatiirdeki diizeylere uygundu (9,12,15,18 ).

2 - Total Kolesterol : Her iki gurubun kolesterol diizeyieri arasinda
bir farklilik saptanamadi (245.4 + 7.5 / 242.7 ¥ 11.5 % mg ) (Tablo. 13,14 ).
Literatirde benzeri sonuglara raslandi (10,11, 12,15,16,17,19, 38 ).

3 - Trigliserid : Istatiksel bir tinemi olmamasina karsin, olgularimizin
trigliserid diizeyi disik bulundu. (174.6 ¥ 21/ 140 ¥ 11.4 % mg ) (Tablo.13,14).
Benzeri sonuglara literatirde gdrilmektedir (10,12,15,16,17,19 ).

4L - Fosfolipid : Dider ASKH gurupda oldugu gibi, bu gurup olgularimizda
da fosfolipid diizeyi istatiksel olarak gok dnemli dlglide yiksek saptandi(p € 0.001)
(184.7 ¥ 8.7 / 293.9 ¥ 6 % mg ) (Tablo. 13,14 ). Literatiirdeki sonuglarla para-
lelik gdstermektedir (10,11,12,17 ).

5 - HDL-Kolesterol : M.I. gegirmis bu olgularimizin HDL-Kolesteroli kont-
rollere gire dnemli #ilgiide diisik saptandr (p<0.05 ) (30.6 ¥3.6 / 20 ¥ 1.9 % mg )
(Tablo. 13,14 ). Literatlirle biylk bir yakinlik gdstermigtir (7,9,78,19,29,30,-
43,57 017 .

6 - LDL-Kolesterol : Bu gurubun dilzeyleri daha yikselmig bulundu kont-
rollere gore (171 % 11.3 / 195.5 ¥ 10.4 % mg ) (Tablo. 13,14 ). Ve bu sonuglar
literatlre uymaktadar (9,17,19,29,30,38,57,70 ).

7 - Esterlesmis Yag ARsitleri : (Est. Y.A.) Bu gruptada kontrollere ve
diger grup olgularimiza gidre daha disik degerler saptandr (240 ¥ 7.5 /207.6 + -
11.1 % mg ) (Tablo. 13,14 ). Ve bu sonuglar literatlrle uygunluk gisterdi (22,
35,38 Je
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8 - Doymamig Yag Asitleri : (Doym. Y.A.) (120.7 ¥ 6/ 154 ¥ 7.3 % mg ).
istatiksel dnem saptanamamasina karsin kontrollere géire yiksek dedgerler saptan-
di (Tablo. 13,14 ). Literatiirdeki sonuglara uygunluk gdsterdi (21,35,38,111 ).

9 - Gok Doymamig Yad Asitleri (Esans. Y.A.) : Olgularimizda Esans. Y.A.
tlerinin artmasi, istatistiksel olarek anlamli bulunmadi (76.7 ¥ 5/ 92.2 F 8.1
% mg ) (Tablo. 13,14 ). Literatilr sonuglari ile paralellik gisterdi (21,22,35,
38,112 ).

B - ELEKTROFDRETIK BULGU SONUGLARI

1 - Alfa Lipoproteinler : Bu gruptaki Alfa lipoprotein diizeyi artis:
difer gruptaki kadar almadi (269.8 ¥ 17.2 / 316.1 + 20.7 % mg ) (Tablo.13,14 ).

2 - Pre-Beta Lipoproteinler : Bu grupta istatiksel onemi biiytk digme
saptadik (p<0.07 ) (162.7 ¥26.2 / 72.7 ¥ 14.8 % mg ) (Tablo. 13,14 ).

3 - Beta Lipoproteinler : Ozellikle bu fraksiyonda gok @nemli yilkkselme
giiriildil (p<£0.001 ) (333.7 ¥ 21.6 / 475.1 % 32.1 % mg ) (Tablo. 13,14 ).

IIT - HIPERLIPOPROTEINEMI'LERIN SINIFLANDIRILMASI

Olgularimizi, elektroforetik bulgular ve serum lipid dizeylerine (Bzel-
likle total lipid, kolesterol ve trigliserid) ve serumun (+49 C )'de 12 saat
sonraki gdriinimlerine dayali olarak, Frederickson siniflamasina gore tiplemeye

caligtik.

NORMAL TiP II-s | TIP II-b TiP 111 TiP 1V
SAYI | % |[SAYI | % SAYI | % |SAYI | % SAYI| %

TUM OLGULAR ( 69 ) | 42 |60.9| 3 |4.35] 16 | 23 | 4 | 5.81 4 [5.8
Il
l

ASKH ( 31 ) 17 |54.8] 1 5 9 29 - - b 13

M.I.( 38 ) 25 |65.8] 2 | 5.2 7 VB4at & 185 « | -

TABLO. ( 26)
A - TUM OLGULARIMIZIN SINIFLANDIRILMASI

69 olgumuzun 42'si (% 60.9 ) Normal tip, 16'si (% 23 ) Tip II-b, 3'Q
(% 4.35 ) Tip II-a, &'G0 (% 5.8 ) Tip III, 4'U (% 5.6 ) Tip IV olarak saptandi.
(Tablo. 10/a,b,c ).

B - ( MIVOKARD INFARKTUSU GEGIRMEMIS ) ATEROSKLEROTIK KALB HASTASI OLGULA-
RIMIZIN SINIFLANDIRILMASI ( ASKH ).

31 nlgumuzun 17'si (% 54.8 ) Normal Tip, (Tablo. 12. deki 2,3,6,10,11,
12,13,15, 16, 17,18,20,22,26,28,29,30 sira nolu olgularimiz ), 1 tanesi (% 3 )
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1ip II-a (Tablo. 12. 14 nolu olgu ), 9 tanesi (% 29 ) Tip II-b (Tablo. 12. de
1,4,5,7,8,23,24,25,27 sira nolu olgular ) ve 4 tanesi (% 13 ) Tip IV (Tablo.12.
deki 9,19,21,31 sira nolu olgular ) (Tablo.12).

C - AKUT MIYOKARD INFARKT'LI OLGULARIMIZIN SINIFLANDIRILMASI ( M.I. )

Bu gruptaki 38 olgumuzun 25'i (% 65.8 ) Normal Tip, (Tablo. 14'deki
1-6,8,10-14, 16, 18-21,23,25,28,33,34,36,37,38 sira nolu olgular ), 2 olgu (% 5.2)
Tip II-a (Tablo.14'deki 7,22 sira nolu Ulgulér ), 7 olgu (% 18.4 ) Tip II-b
( Tablo. 14'deki 9,15,17,26,27,32,35 sira nolu olgular ), 4 tanesi (% 10.5 )

Tip III. (Tablo 14'deki 24,29,30,31 sara nolu olgulesr ) (Tablo. 14).
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TARTISMA

Serum total lipid ve fraksiyonlarinin diizeyi lzerine yspilan sragtirma-
lar, Gzellikle aterosklerotik hastaliklarin nedenini bulabilme amaciyla bir
hayli yofundur. Bugiin ateroskleraotik hastaliklarin risk faktirleri arasinda se-
rum lipidleri hala Snemli yer tutmaktadir.

Bizde bu galismamizda, D.U.Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali Kardiyoloji
Boliminde tedavi gBrmekte olan 69 aterosklerotik hastanin serum lipid diizeyle-
rini, ayni yag grubunda almasina dzen gisterdigimiz 20 saglikli kigiden olugan
kontrol grubumuz ve literatlirde saptadigimiz bulgularla kargilastirip tartisa-
cagiz. Ve bu tartismayi her lipid fraksiyonu igin ayri ayri yapmayil uygun gor-
dilk. Tartigmaya gegmeden #ince, fanilari Kardiyoloji Klinigince konulmus olgula-
rimzi akut miyokard infarktiisil gegirmekte olan grup (M.I.) (38 kigi) ile heniiz
miyokard infarktisii gegirmemis aterosklerotik kalb hastaliklari (31 kigi) (ASKH)
olarak iki grup halinde ele almis bulundufumuzu tekrarlamak isteriz.

Serum total lipid diizeyleri: Kontrol grubumuza gire (% mg 783.6 % 42 ),

ASKH'1l1 grublmuzun serum total lipid diizeyleri (ortalama 913.9 ¥ 57.5 % mg )
(473-1733 % mg), M. Infarktislii grubumuzunkinden daha yilksekti. Ortalama 864.7

+ 40.7 % mg. (418-1370 % mg ) (Tablo. 15 ) Nitekim literatiirde de buna yakin
sonuglar alinmistir. (10,11,12,15,17,20) Akut miyokard infarktiisindeki bu disii-
st (kolesterolle birlikte ) kriz nedeniyle geyg kan alma (’713 saat), stress ve
diyete baflanmaktadir. Ancek bazi ol-ulsrda, kriz Gncesinde de diigliik degerler
saptammistir. (20). Bizim olgularimizdaki T. lipid diizeyindeki bu yikselme tizel-
likle tosfolipid fraksiyonuna bagli oldugu saptanmigtir. Buna benzeyen sonuglar
vardir. (10,17 ). Polonyada Torbus ve ark. 45 yagindan kiigilk 97 A.M.I.'l{i olgu-
daki total 1lipid yiikselmesini kolesteroliin serbest kolesterol fraksiyonu, tri-
gliserid ve fosfolipid yikselmesine baglamislardir. (17) (40-50) (50-60) (60-70)
yag gruplarinda sirasiyla (968.2 / 881 / 780 mg % ) deferleri saptayisimiz yag-
l1likla degerlerin distigini gostermektetir. (Tablo. 19,20,21 ) Genelde kadin

olgularimizda erkeklere gdire hafif yiiksek dizey saptandi. (912.9 /857.9 )(Tablo.25)



=52

Serum koleterol dizeyleri : Olgularimizla kontrol grubu arasinda fark

gaptayamadik. (Tablo. 11-13,15 ) (zellikle M.I. olgular igin literatiirde benze-
ri sonuglar vardir. (9-11,12,15-19,38 ) Bizim M.I. grubumuzun (242.7 % mg ) or-
1amamiza kargin Jorda ve ark. ortalama degerleri (226.3 % mg J)dir (19). Watson
ve ark. M. infarktiisiiniin ilk glniinden itibaren kolesterol dizeyinin distigu

ve 9. glne kadar siren bu diiglisten sonra yikselmeye baglayarak 22. gin normal
diizeyine giktidi gisterilmistir (23). Buna benzer sonuglar alinmistir (11,712,
20). Biz hastalari devamli izleyebilme durumunda olmadifimiz igin bu durumu te-
yit edemedik. Bir galigmada serbest k olesterollerin arttifi gBsterilmistir (17).
Miettinen ve ark. 2 akil hastshanesinde 2 grup hasta lzerinde 6 yil sirdirdik-
leri galismalarda bir grubu normal cdiyetle beslerken, diger gruba az kolesterol-
1 bir diyet uyguldmislardir. 6 yil sonra grublarin beslenme sekillerini degisg-
tirmisler, sonugta tzellikle diigik kolesterolle beslenen erkeklerin ASKH'larin-
dan 8lim oraninda istatistiksel olmamasina ragmen bir diigme saptamiglardir (26).
Deneysel olarak geng tavsanlarda 2 yil Eﬂregle'kulesternlle zenginlegtirilmis
bir diyetle besleyen bir grup arastirica ise selliiler olmayan fibroz tip bir
ateroskleroz elde etmigler ve bunun hiperkolesteroclemiye bagli oldudunu gister-
mislerdir (27). Ancak serum kolesterol dilzeyi ile dogru olarak gelisen bu ate-
roskleroz HDL-Kol / (LDL-Kol) + (VLDL-Kol) orami ile ters orantili olarak gelisg-
mektedir (27,37). Nitekim son aragtirmalarda ateroskleroz olusumunda hiperkoles-
terolemi ien daha gok HDL-FMolesterol ve LDL ve VLDL-kolesterol fraksiyonlari
dizeyleri {izerinde durulmaktadir. Qinkl yillarca kontrollil olarak yapilan Lond-
ra ve Oslo galismalarinda. miyokard infarktiisi gegirmis hastalardaki niks ve
Glumlerle kolesteroliin baslangig ve disiriilmis diizeyleri arasinda bir iligki
kuremamislardir (24,25). Kolesterol esterleri ile ilgili bir aragtirmada, este-
i oplusturan yag asitlerinin doymus yag asidi ve oleik asit oranlari lUzerinde
durulmustur (22). Ve bu oranin aterom plaklarinda serumdan daha yiksek gdsteril-
mistir. Bantularda aterosklerozunm az giriilmesine neden olarak az yagli bir di-
yetle beslenmeleri ve doymamis, cgok doymamis (esansiyel)yad asitleri diizeyinin
yiksek olmasi kabul edilmektedir.

Yas gruplarina gire inceledigimizde (40-50) (50-60) (60-70) yas grupla-
rimizda serum kolesterol diizeyi sirasiyla (260.1 / 230.7 / 209.1 % mg ) olarak
belirgin bir gekilde diismektedir (Tahlo. 16 ) (43). Barboriak ve ark. 58 yasin-
dan biliyiik hastalarinin koroner arter tikanmalarinda kolesterol diizeyinin normal
oldufunu saptarken, 4B yasindan kiigiik olanlarda yiksek kolesterol diizeyi sapta-
miglardir (16). Kadinlarda erkeklere giire istatistiki Gnemi olmayan hafif yiik-

sek degerler saptadik (Tablo. 25 ).
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Viksek tansiteli lipoprotein kolesterold ( HDL-Kolesterol ) : Kontrol

grubumuzun HDL-kolesterol siralamasi ( 30.6 ¥ 3.6 % mg ) idi (Tablo. 7 ). Gegen
y1l Chen ve ark. tarafindan yapilan bir yayinda, saglikli ginlilerin HDL-Koles-
terol dizeyl ayrintili olarak incelemis (43). Ve gevresel faktirlerin bu dize-
yi etkiledigini vurgulamiglardir. Cinlilerde yenidogan dizeyi ( 40.9 T & % mg )
iken, gittikge yikselerek eriskin erkekte ( 58.7 ¥ 11.2 % mg ), kadinlarda
(62.5 ¥ 12.2 % mg ) dederine ulasmaktadir. Agirlik / boy orani ile ters oranti-
11 oldufu ayrica 60 yasindan sonra diistiigli saptanmigtir. Yeni dogan diizeyi ba-
tida ve Japonyada buna yakin bulundu (47). Son yillarda bir japon aragtirmasinda
HDL~Kolesterol dizeyi ( 30.4 - 55.3 % mg ) arasinda defismekte idi (113). Jorda
60 M.I.'1l hastada bu deferi ( 30.4 % mg ) olarak saptadi. Bizde kontrol grubu,
pSKH ve M.I. gruplarimizda sirasiyla (30.6 F 3.6 / 24.6 % 3.3/ 19.9 F 1.9 % mg)
serum HDOL-Kol. dizeyi saptadik. Literatiirdeki sonuglar buna paralel olarak ASKH
ve M.I.'lilarda dismekte idi (43,115,116). HDL-Kolesteroliin dokulardan koleste-
rolll alip kullanilmak lzere karacigere tagidigi, bilylelikle damar endotelinde
kolesterol, dolayisi ile lipid birikmesini ftinleyerek aterosklerozu engelledigi
kabul edilmektedir ( 7,8,29,30,43-45,58,114 )_HDL-tol. dizeyi yiksek toplumlarda
ASKH'lari ensidansinin disik oldugu ve buralarda omrin uzun oldugunu gtistermig-
lerdir (58). Bu galigmalar yasam ve diyet stili dedigik gin ve bati lilkeleri
oranlanarak yapilmistir. Ve bagimsiz risk faktord olarak kabul edenler vardir
(7,44,45,49,50,5% ). Buna karsilik HDL-kol. diizeyi ile ateroskleroz arasinda
iligki bulamayan arastiricilarda vardir (52-54).Bizde kontrol grubu, ASKH ve
M.I. gruplarimizin ortalama deferlerini sirasiyla (30.6 ¥ 3.6 / 24.6 F 3.3 /
19.9 # 1.9 % mg ) olarak saptadik (Tablo. 7,15 ). Literatiirden biraz daha dil-
stk olan bu deferler, literatiire aterosklerozdan, M. infarktiisiine gittikge HDL=-
kol. degerlerinin diigsmesi agisindan oldu (43,115,116). Buldugumuz bu disiik HDL-
kol. diizeyi daha genis bir aragtirmada de saptandigil tskdirde bilgede ASKH en-
sidansinin yikseklidi ile minakaga edilebilir.

Dlslik kolesterol dlizeyinin ateroskleroz riskini disirecedini iddis eden-
ler varsada, bu arastirmalar sonucu HOL-kolesterol diizeyi ile koroner kalb has-

taliklari ensidansi arasindaki ters iliski bulunmasi ilgingtir (114, 116).

Diisilk dansiteli lipoproteinlerin kolesterold ( LDL-Kol. ) : Bu lipopro-

teinlerin kolesterol diizeyini, pahali ve gli¢ bir ayirim metoda olan ltrasantri-
fij olanagl bulunmayan tim aragtiricilarin basvurdugu Friedewald formild ile
dolayli bir gekilde saptadik (Materyel-Metod, sayfa 29 ) (110). Calismamizda,
LDL-Kol. diizeyini sirasiyla kontrol, ASKH, M.I. gruplari oclarak ele alindiginda
(171 ¥ 11.3 / 189.3 ¥10.3 / 195.5 ¥ 10.4 % mg ) istatistiki olmamasina kargin
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pir ylkselme saptandi (Tablo. 7,15 ). Jorda bu deferi 166.8 % mg. bulmugtur (9).
yapilan birgok galigmada da Gzellikle miyokard infarktlsl olgularinda HDL-Kol.
ve T. kolesterol digligiine LDL-Kol. yikselmesinin eglik ettidi gisterilmigtir.
pyn1 zamanda HDL-Kol. / LDL-Kol. oranina biyik Snem verilmektedir. Ve M.I.'li-
lerde bu oramin blyldigd gordlmektedir ( 63,70,115 ). Bazi aragtiricilarda bu
orani HDL-Kol. / LDL-Kol. + ULDL-Kol. seklinde incelemektedirler (27,57).

( 40 -50 ) ( 50 -60 ) ( 60 -70 ) yas gruplari arasinda (173.7 / 193.2 / 219.1

% mg ) bir iligki, HDL-HKDl. aksine yag ilerledikge bu fraksiyonda yikselme ol-
dugjunu gostermektedir. Kadin-erkek farkliliii saptanamadi.

Son yillarda baglibasina aterosklerotik risk faktorl olarak kabul etti-
rilmek istenen bu kolesterol ve fraksiyonlarina ait parametrelere, lipoprotein-
lerin spoproteinleride dahil edilmistir. Ozellikle HDL ve LDL'lerin apoprotein-
leri izerinde yogunlagmistir. Apoprotein tir ve dizeyi tayininin genglerdeki akut
miyokard infarktisli tanisinda ayri bir dnemi oldudu iddia edilmektedir (63,64,-
68, 69 ). Yine apoprotein tayinleri ile koroner risk faktéirlerinden korunma
igin aterosklerntik bir kalb hastaligina tutulmadan bir uyarici olarak kullani-
labilecegi ileri slUrllmistir (60). Apoprotein anomalilerinin kolesterol dafili-
m1 ve yikilimipi etkiledigive aterosklerozds anormal apoproteinlerin arttig:
iddia edilmistir (59). Bu anormal apoproteinler diigiik LCAT aktivitesine baflan-
maktadir (111). Nitekim bu enzim, HDL'lerdeki fosfatidlerden aldigy bir yag a-
sidini kolesterole aktararask ester kolesterol olusumunu gergeklestirir. Yine
bu ester kolesterollerin enzim etkisine gereksinim gstermeksizin LOL'lere ak-
tardigi bilinmektedir (29,30). Primer biliyer sirozds bu tip anormal lipoprote-
inler ve bunlarin anormal apoproteinleri saptanmigtir (LP-x) ve bunun anormal
(Apo-x) apoproteini gibi (117-120). Delspere ve ark. miyokard infarktisinde
HDL-kol. / T.kol. orani diserken, Apo B / Apo A, craninin yilkseldigini gdster-
diler (63). Nitekim aterosklerotik kalb hastaliklarinda ve onun sonucunda miyo-
kard infarktiisinde HDL-kolesteral diizeyinin dlsmesi yanisira HDL ye ait olan
apoprotein A4'de dilgmekte, buna kargi total kolesterolden gok LDL'ye ait Apo B
yiikselmektedir. Buda M.I.'de HDL-kol. / T.Kol. oraninin diigmesine Apo B / Apo Aq
oraninin ise yikselmesine neden olmaktadir. Bu oranlarin saptanmasinin % 85
dogru sonug vermesi nedeni ile @zellikle genglerdeki miyokard infarktiislerinin
tanisinda degeri oldudu iddia edilmektedir.

Serum trigliserid diizeyi : Kontrol grubumuz dizeyinin (174.6 + 21 % mg)

olmasina karsin tlm olgularimizin ortalamasi (154.2 ¥ 23.6 % mg ) olarak sap-
tandi (Tablo. 9 ). Bu defer ASKH grubunda (171.6 ¥ 24.4 % mg ) (Tablo. 11 ),
M.I.'lerde ise (140 # 11.4 ) olarsk bulundu (Tablo. 13 ). Bir arastirmada atero-

sklerovik damar tikanmalari ile trigliseridler arasinda pek iliski bulunamamig-
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tir (16). Bazi arastirmalarda da trigliseridler daha yiikselmis bulunmugtur.
pontrol grubumuzun trigliserid dizeyinin normalin biraz lzerinde olmasi ilging-
tir. Diyet kontrolld bir galisma yapilmamasi, ayrica Universitemiz odretim lye-
lerl arasindan segilen yagam diizeyi oldukga iyi kontrcl grubumuzla yasam gekil-
leri bilinemeyen hastalarimiz arasindaki defer farkliliginin tim sonuglari et-
kileyici oldugu kanisindayiz. Kusic ve ark. ise M. infarktlsiniin 3. giinlnden
sonra trigliseridlerin yikseldigini 22. giin maksima diizeye vardigini g8stermig-
lerdir (20). Buna benzer sonuglarda vardir (34).

(40 -50 ) (50 -60) (60~ 70 ) grublarimizin serum trigliserid
diizeylerini (185.7 ¥ 18.2 / 152.2 % 17.8 / 112.4 ¥ 15.1 % mg ) olarak saptadik
(Tablo. 22,23,24 ). Nitekim Carlson'da arastirmasinda 50 yasindan kiigik M.I.'1i
hastalarinin triglféerid dizeyini yliksek, 50 yagindan biyiklerde distUgini gbs-
termigtir (10).

Serum fosfolipid diizeyl : Aterosklerotik kalb hastasi ve miyokard infark-

tisll hastalarimizdaki serum total lipid diizeyinin yilkselmesinden en gok sorum-
lu olan fosfolipid fraksiyonudur (10,17). Bizim fosfolipid bulgularimizai kont-
rol, ASKH- M.I. grublarimz igin sirasiyla (184.7 ¥ 8.7 / 300.7 ¥ 10 / 293.9 %
10 % mg ) olarak saptadik (Tablo. 11,13 ). ( 40 - 50 ) ( 50 -60 ) ( 60 - 70 )
yas grublaramiz igin ( 301.7 / 294.8 / 307.4 % g ) serum fosfolipid dizeyi bu-
lundu (Tablo. 22,24 ). Bazi arastiricilar 50 yasindan kiigik M.I.'lilerde yiik-
sek yaslandikgo daha az yiksek dederler bulmuslar ve kolesterol / fosfolipid
oraninin degismedigini gdstermislerdir (10,17 ). Kadin-erkek farkliligi sapta-

namadi (Tahlao. 25 ).

Serum esterlesmis yag asitleri dizeyi : Aterosklerozun nedenini saptama,

sonucunda uygun diyet dilzenleme gabalari, arastiricilarin yag asitleriyle de
ilgilenmesine neden olmustur. Bizde galigmamizda serum yag asitlerinin total
dizeylerini saptadik. Vicuddaki yag asitlerinir % 95-98'i esterlesmis oldugun-
dan, esterlegmig yag asitleri dlizeyini saptamskla total yag asitleri diizeyinin
ortaya gikacagi kabul edilir. Bizde bu yolu tercih ettik. Ve esterlegmis yag
asitlerini kontrol- ASKH,M.I. grublarimizda (234 ¥ 7.5 / 218.9 F 15.5 /207.6 ¥
11.1 % mg ) olarak saptadik (Tabla. 11,13 ). Kirkeby ve ark. A.M.I.'liilerde to-
tal yad asitlerinde Gnemli cusme cirdiiler (34,38 ). Ayni zamanda doymug yag ve
tek doymamis bagli yag asitleri diizeyinde bir yikselme saptadilar (22,34). Ba-
z1 arastiricilar ise koroner kalb hastalari ile kontroller arasinda bir iligkil
kuramadilar (32). Bu galigmalardan beklenen sunuglarin alinamamasi arastirici-
lari yag asitlerinin doyrmomis ve gok doymamis gesitlerinin durumlarini incele-

meye yoneltti.
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Doymamig yaf asitleri : Galismamizda doymamis yag asitlerini doymamigli-

g1 ifade eden gift baglara iyod batjlama esasina dayanan "Iyod say1si, metodu
ile saptadik. Kontrol, ASKH, M.I. gruplarimiz arasinda sirasiyla ( 120.7 /
146.4 / 154 iyod sayisi ) (Tablo. 11,13 ) kontrol grubu sonuglari Istanbul Tip
Fakliltesince saptanan defjerlere parelel iken (38,111) M.I. sonuglari dahs dil-
siik diizeyde bulundu (38). ASKH'larinda aterom plaklarinda doymamis yag asitli
kolesterollerin serumdan daha fazla oldugu saptandi. Bantularda ise diigilk, bu
nedenle ASKH riskleri az (22,34). ( 4D - 50 ) ( 50 - 60 ) ( 60 - 70 ) yas qrub-
larinda Iyod sayisi sirasiyla ( 143.6 / 158.8 / 145 ) olarak saptandi (Tablo.-
22,23,24 ). Erkeklerde daha yiksek diizeyde bulundu (153.6 /141.9 ) (Tablo. 25).

Serum doymamis ya asitleri (Esansiyel yaf asitleri) dizeyi : ok doyma-

mis yaj asitleri diizeyini kontrol, ASKH, M.I.'liilerde sirasiyla (76.7 /84 /92.2
% mg ) olarak sapfédlk (Tablo. 7,15). Miller extremite aterosklerozlu 125 has-
tada da yilkselmis deferler saptamistir (121). Bazilari ise A.M.I.'de normaller
le hig bir fark bulamamiglardir (38,122,123). Bazi arastiricilar ise esansiyel
asitlerden linoleik asit diizeyinin distUglnd saptamiglardir (34,35,37,124,125,
126,127 ). Bang ve ark. ise A.M.I.'lilerin 1-2'ci ginlerinde serum kolesterol
dizeyini diglik bulmalari yanisira kolesterol esterlerindeki linoleik asitlerinde
gok dismis oldufunu gistermiglerdir (12). Ozellikle esansiyel yaf asitlerinden
zengin diyetlerle beslenenlerde kolesterol dizeyinin diigtlgl ve dolayisiyle
aterosklerozun tnlenebilecedi iddia edilmigse de (21) Londra ve Oslo galigmala-
rinda; miyokard infarktisl gegirmis olgularin uvzun yillar bu tip yaglarla bes-
lenmeleri sonucu kolesterol bir miktar distriilmissede, niksler ve 8lUm oraninda
tremli bir dedisiklik saptanmamigtir (24,25). Cok doymamis yag asitlerinin ko-
lesterold dislirmesi, bunlarin kolesterolin stercidlere (Hzellikle safra asitle-
ri) dondsidminin hizlanmasi ile agiklanmak istenmistir (128). Diger bazi arasti-
ricilarda esansiyel yad asitlerinin trigliserid metabolizmasini etkilemeleri
sonucu LDL yapiminin azalmasinin kolesterol dilizeyini diislrdigi gdrisiUndedirler
(129). '

‘ Gorildigl gibi, gerek serum esansiyel yag asitleri, gerekse doymamig
yag asitleri ile aterosklerotik kalb hastaliklari arasinda iyi bir iligki kur-
mak mimkin olmamaktadir. Nitekim kolesterol dismesi ile ateroskleroz arasihda
de ayni ilisk? «urulamamaktadir. Serum kolesterol diizeyi diismesinin ateroskle-
rozu onliyeceql gbriglerine karsin, son arastirmalarla HDL-kolesterol dizeyi
ile aterosklerotik kalb hastaliklari insidans: arasinda ters bir iliski oldudu
gosterilmigtir (114,115,116).
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Elektroforetik sonuglarin tartismasi : Lipoprotein elektroforez sonug-

lari Gzellikle beta fraksiyonundaki yilkselme ile dikkati gekmektedir (Tablo.12,
14). GBrublarimiza gBre sirasiyla (333.7 / 450.1 / 475.1 % mg ). GOrildigl gibi
bu ylkselme LDL-kolesterol yikselmesi ile paralelik arzetmektedir. Buna pre-Be-
ta'lardaki diisme eslik etmekte idi Ozellikle M.I. grubda @inemli diislis gdriildi
(162.7 / 149.87 /72.7 % mg ) (14). Literatiirdeki birgok elektroforetik galisma
da hiperlipoproteinemili olgular, Frederickson siniflamasina gire degerlendir-
mislerdir (13,14,15,16,17,20). Bizde elimizdeki imkanlarla elektroforetik bulgu-
lar, serum kolesterol -trigliserid dizeyleri ve serumun + 4O C de 12 saat son-
ras1 gdriinimiine dayali aolarak bir sinmiflandirma yaptik (Tablo. 26). Bizde nor-
malleri (% 60.9 ) Tip II-b (% 23). Tip III ve IV (% 5.8) le,Tip II-a (% 4.35)
le izledi. Literatiirde bu konuda su tesbitleri yaptik. Carlson ve arkadaglar:
M. infarktlilar arasinda yaptiklari bir galigmada normalleri, II-b, IV ve II-a
tiplerinin izledigini bildirdiler (15). Amerikada 1974 yilinda Barboriak ve ar-
kadaslari ise Normalleri % 50.7, Tip IV % 41.2, Tip II. % 7.2 , Tip III % 0.9
olarak saptadilar (16). Polonyada gok yeni bir galismada Torbus ve arkadaglari
L5 yasindan kigik 97 A.M.I.'l0 hastada Tip IV'ln hakim oldufunu gdsterdiler
(17). Yine 1982 de Macaristanda WKusic ve ark. normalleri % 17.3'le Tip II'nin
izledigini (Tip II-a : % 9.3 Tip II-b : % 8 ) Tip IV'iin ise %5.3 oraninda bul-
dular (20). Yine Isvegte bir bagka arastirici grubu (Ritland ve ark. 1972 ) A.M.I.
gegirmis hastalarin 2 yillik takipleri sonucu su ilging tabloyu saptamiglardir
L13)s
Normal Tip II Tip IV
A.M.I.'den 3 ay sonra ( 85 erkek ) % 51 % 22 %27
25 ay sonra ( 58 erkek ) % L3 % 31 % 26

Bu arada tim guruplarda kolesterol yikkselmesi saptanirken tip IV de trigliserid

yikselmpsi saptamislardir Carbon ve ark. diger bir arastirmalarinda, yillarca
slirdikleri gtizlemlerinin sonuglarini vermektedirler, (14).

Aslinda normal lipoprotein dizeylerini kesin saptamak gok glgtir (14).
Nitekim bu sabada pekgok aragtirmssi olan Carlson kontrolleri yillarca ufragtik-
tan sonra saptamigtir. 1954 yilinda segilen 151 kontrol 5 yil izlendikten sonra
1959'da 30'u hasta bulunup elenmis, ayrica 19 kigi ise ailelerinde serebrovas-
killer veya iskemik kalb hastasi bulunmasi nedeniyle uzaklastirilmig, 102 kisi
kalan kontrollerin egzersiz sonrasi elextrolarindaki bulgulardan da bir kismi
elendikten sonra 78 kisi asil kontrol olarsk kasbul edilmistir. Temelde yatan
gUglilklerden birisi bu kontrollerin tesbiti, saglikli insanin tanimidir. Atero-
skleroz agisindan bunlarin yillarca takibi yanmisaira bu yillarda yalniz serum
lipidleri ve diyetin dedil difier risk faktiirlerininde etki bigimini izlemek gi-

bi birgok gliglilkler giistermektedir.
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OQZET

Bu galigmada, Tip Fakiiltemiz Ig Hastaliklari Anabilim dali Kardiyoloji
biiliminde tedavi gdren Akut Miyokard Infarktiislii (A.M.I.) ve aterosklerotik
kalb hastalarinin serum lipid diizeyleri ile lipoprotein fraksiyonlarinin duru-
munu saptadik.

Miyokard infarktiisll gegirmemis olan aterosklerotik olgularimizda serum
total lipid, fosfolipid, gok doymamis yag asitleri, alfa ve beta lipoprotein
fraksiyonlarinda ylkselme saptanirken kolesterol ve trigliserid dizeyini korudu.
HDL-kolesteraol dizeyi ise hafif dlstd.

Miyokard infarktisli olgularimizda ise genellikle tiim lipid degerleri
kontrollere gore yiksek olmasina karsin ASKH grubuna gdre daha dismis olarak
bulundu. HDL-kolesteroliin disiik degerlerine LDL-kolesterol dederlerindeki yilk-
selme eslik etti. Beta lipoprateinler en yilksek diizeyine ulasirken pre-Beta frak-
siyonunda Bnemli diisme saptandi.

Olgularimizda normaller % 60.9'u olustururken, % 23 Tip II-b , % 5.8
Tip IV, % 5.8 Tip III ve % 4.35 Tip II-a hiperlipoproteinemi saptadik.
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