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GiIRrRIGS

Ateroskleroz biiylk ve orta ¢ap arterlerin intima
tabakalarinin hastalidz olup, lipid depolarindan olugan a-
terom plagi ve fibrdz kalinlasma ile karakterizedir.

Aterosklerozun klinik sonucu olarak iskemik hasta-
11k ortaya cakar. Olay kalpte ise angina pectoris, miyokard
infarktiisi ve koroner yetersizligi denilen klinik tablolar
gseklinde geligir,

Aterosklerotik kalb hastaligi (ASKH) etiolojisi i-
¢in ¢ok sayida deneysel, fizyopatolojik, epidemiyolojik g¢a-
ligmalar yapilmig ve gegitli faktorler sorumlu tutulnustur,
Bu faktdrlere "risk faktdrleri" denir. Bunlarain baglicalari;
serum lipidlerinin artmasi, kan basincinin ylikseklidi, si-
gara, diabetes mellitus ve genetik faktdrlerdir (1,44). Bu
faktbrlerden iki veya daha fazlasinin bir arada bulunmasa
aterogenezisi beklenenden ¢ok daha fazla oranda arttirmakta-
dir,

Yiikksek dansiteli lipoprotéin (HDL) ile ASKH arasin-
daki iligkiye y®nelik arastairmalar ilk defa 1951 yilinda
baglamigtir. David Barr ASKH olan erkeklerdeki serum HDL dii-
zeyinin diglik oldudunu gdstermistir (4). Norman Miller ve
George Miller 1975'te yaptiklari aragtirmada HDL kapsamin—
daki kolesterol diizeyi ile koroner kalb hastalidis saikligda
arasinda ters bir iligki oldugunu gSstermiglerdir(29).

William Castelli'nin galagmalarindan elde edilen

bilgiler bir insanin miyokard infarktiisli riskini Onceden



tahmin etmek i¢in serum total kolesteroliin vyaninda, HDL'nin
de Olglilmesi gerektigini gdstermektedir (10). William Castel-
li, HDL'nin risk faktdrii olarak Onemini agiklamis ve erkekler
igin ortalama deder 45mg/dl, koroner kalb hastaladi riski
daha az olan kadinlar igin bu deferin 55mg/dl oldugundan sz
etmistir (10).

Diabetes Mellitus (D.M.) sik goriilen, kalitimla ilgi-
1li faktorlerin rol oynadidi metabolik bir hastaliktir, Bu
hastalikta en ¢ok karbonhidrat metabolizmasi etkilenmekle be-
raber, protein ve dzellikle lipid metabolizmasinda da Snemnli
degigiklikler gdze garpmaktadar,

Diabetes flellitus ve lipoproteinler arasindaki ilis-
ki ¢ok ilgi cekicidir, Clinki diabetli hastalarda, koroner ar-
ter hastaliklari ayni yagtaki diabetik olmayan kisilere gire
daha fazla gUriliir. Diabetik hastalarda koroner arter hasta-
liklarainin olugumnunu hazirlayan faktdrler tam olarak anlasil-
marmigtir. Bununla beraber diabetes mellitusda lipid netabo-
lizmasi ile ilgili yapilan ¢alaigmalarda hiperlipidemi sikli-
ginain yiiksek olduju goridlmigtir(3,6,14). En sik kargilasilan
lipid dedigiklikleri ise hipertrigliserideni ve hiperkoles-
terolemidir.

Diabetik hastalarda, plazma lipoproteinierinden aii~
siik dansiteli lipoproteinlerin (LDL) ve ¢ok dugiik dansiteli
lipoproteinlerin (VLDL) wveva yalniz VLDL'nin arttaida, yiksek
dansiteli lipoproteinlerin (HDL) ise azaldidi gdrilmektedir
(8,50).

Aterosklerotik kalb hastalaklarinin olugsumunda hi-



perlipideminin Onemli bir roli oldufu ve diabetes mellitusda
aterosklerozis siklidinin ¢ok arttigi aragtirmacilar tarafin-
dan gosterilmistir (15,26,32,50). Diabetin bu dnemli kompli-
kasyonlaranda kismen lipid konsantrasyonundaki degigiklikler
kismen de lipoproteinlerin yvapi ve konsantrasyonundaki dedi-
giklikler rol oynamaktadir (32,50).

Bu ¢alisma ile ASKH ve D.lM.'lu olgularda HDL - ko~
lestorol konsantrasyonunu saptayarak, D,iH.*'lu olgularin kallb-
damar hastaliklarina ydneline olanadinin olup olmadidini, da-
mar intimasindan kolesterolin ne oranda tagindidgini ve diabet
komplikasyonlarinin olugumu ile arasinda nasil bir iliskinin
olabilecedini arastirdik. Ayrica ASKH ve D.,M. olgularinda
HDL-kolesterol konsantrasyonu ile total kclesterol, total li-
pid, fosfolipid, trigliserid, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol,
glukoz ve lipoprotein elektroforezi dederleri arasindaki ba-

intiyil inceledik,



GENEL BILGIULER

I -~ ATEROSKLEROZ :

Ateroskleroz ozellikle aorta, koroner arterler, sereb-
ral ve periferik arterler gibi blyik ve orta gaptaki arterle-
ri tutan, arteriyosklerozun nodiler bir tipidir, Hastalik es-
kiden beri intima tabakasinin fonksiyonunun bir bozukluduna
baglanmigtir, Cinkid bu hastalikta, lipoid ateroma, fibrozis,
hiicre ¢odalmasi, kalsifikasyon, nekroz, hemoraji ve tromblisle
olugmug, intima kabariklidy ve kallnlagma51 Yn plandadir,
Intimadaki bu degisiklik ve kalainlagsmalar, arterlerin daralma
ve tikanmalarina neden olur, Boylece koroner aterosklerotik
kalb hastali@ar (Iskemik kalb hastalida) ortava gikar(35).

Koroner aterosklerozun nedeni ve olugununun anlagi-
labilmesi‘igin son villarda epidemiyolojik, deneysel ve fiz-
yopatalojik yodun g¢alismalar yapiliastir(lé,40,42). Gesitli
lilkelerde vagayan g¢esitli grublarda. yapilan arastirmalarda,
ateroskleroz lezyonunun siklidi, gelismesi ve ilerlemesinin
vas, cinsiyet, yaganti, gida ve kalitim faktdrleri ile ilgi-
sinin bulundudu ortaya g¢aikarailuaigtir. Ozellikle g¢esitli top~
lumlarda vapilan epidemiyolojik galigmalarda, giinlik normal
divetleri, karbonhidrat, kolesterpl ve doymug yaglardan zen-
gin, ylksek kalorili olan gruﬁlarda koroner ateroskleroza
tutulma sansinin daha yiksek oldudu gbsterilmigtir(40).
Aragtairmalarla, aterosklerotik koroner kallb hastaliklarinin

gelismesi olagiliginiy arttiran risk faktdrlerinin varlidz



ortaya konulmustur(19).

1. Dedigtirilmesi olanada bulunmayan risk faktdrleris
a. Genetik edilim
b, Cinsiyet
C. Yag

2. Degistirilebilir risk faktdrleri :
a. Sigara
b, Hareketsizlik
c. Oral kontraseptifler

3. Kontrol altinda tutulabilen risk faktdrleri :
a. Hipertansivyon
b, Hiperlipidemni
c. BEmosyonel stres
d. Diabet
e. Hismanlaik

Son 30 yildan beri yapilan degigik caligmalarda, kan-
daki lipid dizeyleri ile,koroner aterosklerotik kalb hastalai-
Jina tutulma ve bu hastaliktan &lim oranlari arasinda , belirli
bir uygunludun bulundudu gdsterilmigtir(lé,19,30,35,42),

II - DIABETES MELLITUS :

Diabet; karbonhidrat, vad ve protein metabolizmasin-
daki bozukluklar ile birlikte giden bir endokrin hastalididir
(1). |

Dinyada yaklagik 200 milyon diabetes mellituslu
hasta oldudu tahmin edilmektedir. Yaglilarda daha sik goril-
mekte olup; ¢esitli toplumlarda, irk, cins, genetik ve beslen-

me durumlarina gdre dedisik oranlarda rastlanmaktadir. $igman-



lik, yvaslalik, gebelik, infeksiyonlar, kortikosteroidlerle,
oral kontraseptiflerle tedavi, diabetin meydana ¢aikmasini
kolaylagtirar,

Diabet tim dokularda mikroanjiyopati olugturmakta-
dir. Kligiik ve biiylik koroner arterlerde, patcolojik dedigik-
likler ortaya g¢ikarmaktadir (1).

Diabet tipleri olarak agsagirdaki etiolojik siniflan-
dirma kullanilabilir:

1. Genetik nedenler : Jivenil ve Erigkin olarak ay-
rilar,

2. Pankreatik nedenler : Karbonhidrat intoleransa,
pankreas adaciklarainin kronik iltihap, karsinoma, hemokroma-
tozis gibi nedenler veya cerrahi olarak c¢ikarilmasi sonucu
dogrudan harabiyeti ile ilgilidir,

3. Endokrin nedenler : Hipertiroidizii, hipersiirre-
nalizmn,feokromositoma gibi endokrin hastaliklarla birlikte
diabetin ortaya ¢ikmasidair,

4, Ilaca bagli nedenler : Kortizon, O8strojen, pro-
gesteron kullanimi ile ortaya g¢ikan diabettir,

Diabetli sahislarda daha erken yaglarda ve daha sik
olarak, patolojik ateroskleroza rastlanmaktadir. Diabetli ga-
hislarda koroner hastalidinin, diabetli olmayanlarda 2-3 kat
daha fazla oldugu bilinmektedir (3,6,10,33,49).

IIT - PLAZMA LiPiDLEREI ve LIPOPROTEINLERI

Plazma lipidleri lzerinde glinimiize kadar yapilan c¢a-

ligmalar olduke¢a fazladir ama kullanilan terminolojiler fark-

11 oldugu ig¢in konunun kavranmasi gliglegmektedir. Bu farkli



terminolojilerin dayandiga temeller ise gunlardir:

1., Kimyasal Ayiraim : Plazmada kolesterol, yad asit-
leri, fosfolipidler ve trigliseridler olarak dort kimyasal
lipid gurubu vardar.

2., Lipoprotein Elektroforezi : Lipidler plazmada
proteine badli olarak taginarlar ve elektroforezde alfa-,
beta~, prebeta-lipoproteinler ve gilomikronlara ayrilirlar,

3. Ultrasantrifugasyon : YoJunluk esasina gdre ayir-
maya yarayan bir yontemdir. Bu yintemle, yliksek dansiteli
(¥DL), dusiik dansiteli (LDL) ve ¢ok dligiik dansiteli lipopro-
teinler (VIDL) ile silomikronlar ayirt edilumigtir,
Lipoproteinler :

Lipidler suda erimedidinden, plazmada da erimezler.
Bununla birlikte plazmadaki lipidler bir protein tagiyici ile
kombine halde bulunduklarindan, c¢ozinmis durumdadarlar. Bunun
sonucunda olugan Dbiyik . molekiillii. lipoprotein,suda erir.
Blitlin lipoproteinler protein, fosfolipid, kolesterol ve tri-
gliserid kapsarlar. Bu biylk molekiilliin dizenlenme big¢imi pro—
tein ve fosfolipidlerin suda erir guruplarainin plazma ile te-
mas edecek bigimde dis bslumde yer alimasi ve erimeyen lipid-
lerin merkezde bulunmasidair.

Yapilarindaki protein nedeni ile lipoproteinler elek-
troforez ile ayrilabilirler, Kullanilan ydntem lipidleri go-
rinidr hale c¢evirmek ig¢in kullanailan boyalarin farkli olugu
biryana birakilirsa dijer protein elektrofozezlerinde kullani-
lan ydntemin temel olarak aynisadir, Lipidogramda (Lipoprote-

in elektroforezinde) mobilitelerine gore, Adrt gurup lipopro-



tein mevcuttur :

Silomikronlar : Yagli bir vyemedin yenilmesinden he-
men sonra belirirler. Blyiik Olglide eksojen trigliserid kap-
sarlar.

Alfa~-lipoproteinler : Bunlar biiyiik Slcide fosfolipid
ve kolesterol kapsarlar.

Prebeta~lipoproteinler : Bunlar biylk Slgude trigli-
serid kapsarlar.

Beta-lipoproteinler : Bunlar blyiik dlgiide koleste~
rol kapsarlar.

Normal ag¢lik plazmasi, alfa~ ve beta~lipoproteinleri
ve az miktarda prebeta-lipoproteinleri igerir. Prebeta-lipo-
proteinler sadece asira miktarda endojen trigliserid sentezi
bulunan kigilerle, yliksek karbonhidrat diyeti alan kigilerde
yiikselebilir. Normal diizeylerdeki trigliseridler biiylik 8lcgl-
de beta~ ve bir dereceyve kadar prebeta-lipoproteinlerinde
tasinirlar, Alfa~lipoprotein dlzeyleri diyet degigiklikleri
ile dedigim gOstermez ve erkeklere oranla kadainlarda daha
vilkksektir., Beta-lipoproteinlerin konsantrasyonu vasa badli o-
larak artais edilimi gbsterir ve bu fraksiyon diyetin etkisi
altindadir (35,52).

Ultrasantrifugasyon

Lipoproteinler ultrasantrifiijde flotasyon (ylizne)
dederleri ile birbirinden ayirt edilirler, Bilindidi gibi
saf vadin dansitesi sudan daha azdir. Bir lipoprotein bile-
gigi igerisindeki yadin miktara arttikga molekil biylir, buna

karsilik dansite digser ve bununla orantili olarakta ultra-



santrfijin adgirlik alaninda merkeze dodru daha blyiik bir yak-
lagaim olanadiy gbsterir. Bir lipoproteinin, ultrasantrifiijde,
Szglil adirlaida 1063 olan sodyum kloriir solidsyonu igerisinde,
santrifij eksenine’doéru hareket hizi, Svedberg flotasyon de-
recesi (Sf) ile Slg¢iilir.

Svedberg lnitesi yoninden dederlendirildikleri tak-
dirde silomikronlar, ¢ok disiik dansiteli, dlglik dansiteli ve
yliksek dansiteli lipoproteinler seklinde ayrilirlar. Dansite-
leri 1,063 -~ 1,210 arasinda blan viksek dansiteli lipoprote= .
inler (HDL), elektroforezde alfa-lipoproteinlere karsilaktir.
Dansiteleri 1,019 - 1,063 arasinda olan dliglik dansiteli lipo-
proteinler (LDL), elektroforezde beta-lipoproteinlere karsi-
liktair., Dansiteleri 0,95 - 1.006 arasinda olan ¢ok digik dan-
siteli lipoproteinler (VLDL), elektroforezde prebeta-lipopro—
teinlere kargiliktair., $ilomikronlar elektroforezde orjinde
kalirlar, Ultrasantrifiijde ayni adi alirlar, Dansiteleri 0.95
civarindadir (35,52). Lipoprotein fraksivonlarinin lipid ve
protein yizdeleri ile Uzellikleri Tablo I.'de gdsterilmistir,

TABLO I : Lipoprotein fraksiyonlarainin lipid wve
protein ylzdeleri ile Uzellikleri,.

Silomikron VLDL 1DL HDL

Trigliserid

% 80 ~ 95 40 - 80 10 1 -5
T.Kolesterol

% 2 -5 10 - 40 45 20
Fosfolipid

% 3-6 15 - 20 20 30
Protein
. % 1 -2 5~ 10 25 45 - 50
Ozgll

Agirlak 0.96 0.96~1.006 1.006-1.063 1,063-1,210
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Hiperlipoproteinemiler s

Bir veya daha fazla lipoproteinin plazma yodunludunda
artmasidir, Primer ve sckonder olinak lizere ikive ayrilir;

a. Primer Hiperlipoproteinemiler :

Genetik etkenlerle meydana gelmis hiperlipidemiler-
dir. Esansiyel, familyal veya idiyopatik hiperlipoproteineini
(hiperlipidemi) gibi adlar verilmektedir., Fredrickson 1965!'te
kagit elektroforezinde 5 tip tarif etmistir (17). Sonradan
modifive edilmis gekli ile bunlar; Tip I, ©ip IIa, Tip IIb,
Tip IXII, Tip IV ve Tip V dir. Tablo II. de hiperlipoprotei-
nermi tipleri ve artan elektroforez fraksiyonlari gdrilmekte-
dir,

l., Tip I : Madir gorilir, notral vadglarda buyik ar-
tis wvardir, kolesterol veya fosfolipidler orta derecede art-
mistir. Elektroforezde g¢ok blyiik gilomikron bandi vardir.
Lipoprotein lipaz kalitsal olarak eksiktir, Belirgin bir
ateroskleroz riski yoktur (35).

2. Tip IXa : Familyal hiperkolesterolewmi olarak bili-
nir. Kolesterol ve fosiolipid artimstir. Blektroforezde beta-
lipoproteinlerdeki belirgin artma ile karakterizedir, Erken
ateroskleroz ve miyokard infarktisii gdrilebilir (35).

Tip ITb : Tip II hastalarindan prebeta-lipoprote-
in fraksiyonunda artmig olanlar, blinya Saglik Teskilati tara-
faindan Tip IIb diye-yeni bir -siniflandirmaya alanmigtir (35).

3, Tip ITI : Elektroforezde anormal ve genis bir beta
bandi verir. Serum bulaniktir, trigliserid ve kolesterol yiik-

selmigstir (35).
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4, Tip IV : Bir prebeta-lipoprotein bandir ve trigli-
serid dizeylerinin yikselmesi ile karakterizedir., Serwas bula-
niktir. Aterosklerotik hastaliklar ile agikar veya gizli di-
abetle beruber bulunapilir (35).

5., Tip V : Jilondkron ve prebeta da ylikselis vardar,
Trigliseridler artmigtir, kolesterol normal veya haiiif ylk-
selidstir, Nadir gorilir (35).

b, Sekonder HMHiperlipoproteinemiler s

Genetik bir bozukluga bagli olmaksizin, deijisik has-
taliklar sonucu ortava c¢ikan hiperlipoproteinenilerdir, Bu
hastaliklarain baslicalari; diabetes nmellitus, neifrotik send-
rom, hipotricdizn, tikanmali karaciger hastaliklara, alkoliszm

ve glikojen depo hastalidgadar (35,52).



TABLO II : Hiperlipoproteinemi tiplerinde artan fraksivonlar,

Gorilme Lipid Kolestgrol Trigliserid Iskemik kalb

Tip Siklid Elektroforezi Artisi Artisi hastalid: riski
Silomikron
hn - + +++ s 2.
I En nadir artigi Disik
IIa ’ Beta artisa
Nisbeten sik +++ + Yiiksek

IIb Beta ve Prebe~

ta artiga

Beta ve Prebe-
1T Nisbeten az ta artisy ++ + Cok ylksek
(brcad artaisg)

Iv “En sik Prebeta artisa + ++ Yiiksek

Silomikron wve

+ et
v Az prebeta artisi * Dugitk

A



GERECGC ve YOUWUTEMLER

A - GEREG
I. Olgularin Segimi ve Siniflandarailmasi 3
Galaigmamiz, $ubat 1985 ile Haziran 1985 aylari ara-

sinda Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi EJitim ve Uygulama

Hastanesi ve Mediko-Sosyal Hastanesi kliniklerinde tedavi

gbren 79 hastada gerc¢eklegtirilmigtir. Bu hastalardan 25'ine

ateroskleroz kalb hastalidi, 54'ine diabetes mellitus tanisa
konmugtu., Kontrol grubuna aldigimiz 33 kigili, klinik ydnden
bir gikayeti olmayan gtnilliller idi., Grup sainiflandirmamizi
ise gdyle yaptaks
1 - Kontrol grubuna giren goniilliiler,
2 - Diabetes Mellituslu hastalar:
a, Oral antidiabetik tedavisi gdrenler,
b, Insiilin tedavisi gdrenler,
3 - Ateroskleroz kalb hastalara,
IT, Orneklerin Hazirlanmasi 3
12 saat a¢ kalmig grup siniflandirwmamiza giren kigi-
lerden aldigdamiz kanlar santrifiij edildikten (2000x ¢,10 dak.)
sonra ayrilan serum, uygulamaya kadar +4°C de korundu, Yalniz

geker tayini hemen yapildi.
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B - YONTEMLER
I. Olgulara Uygulanan Yontemler wve Normal
Degerleri :

1l -~ Seker miktar belirtimi : Glukoz oksidaz ytntemi
ilkesine dayanan Beckman marka glukoz analizdri ile yapilda(5).

2 - Total Kolesterol miktar belirtimi : Asetik asitte
eritilmis kolesterolin, Demir-3 klorir ve SUlfirik asit ile
verdigi renk reaksiyonuna dayanan Zak metodu ile yapildi (38).

3 - Total Lipid miktar belirtimi : Lipidlerin siil-
firik ve fosforik asitli sicak ortamda vanilin ile renk reak-
siyonu vermesine dayanan Siilfo fosfo vanilin metodu ile va-
prldi (51).

4 - Fosfolipid miktar belirtimi : Ekstre edilen li-
pidlerin digesyondan sonraki fosfolipid fosforunun renk reak-
siyonuna dayanan Zilverstmit ve Davis metodu ile yapilda (21),

5 - Trigliserid miktar belirtimi : Malaprade ve
Hantzsch yontemini ilke edinen Pierce Chemical Company f£ir-
masinin Triglyceride C-37 Rapid Stat Kit'i kullanilda (41).

6 ~ HDL -~ Kolesterol miktar belirtimi : Goktirme
esasina dayanan Sodyum fosfo tungustat—Mg+2 yontemd kulla-
nildas (28).

7 - LDL - Kolesterol ve VLDL -~ Kolesterol miktar

belirtimleri : Friedewald formiiliinden yararla-

nildal (12,18,45).

(]

.
3

Cim
- _C _ TG
Cr.Kol HDL, 5

9
1
G

.

CLpL VLDL
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Cr.xol T.Kolesterol konsantrasyonu (mg/dl)
CipL = HDL-Kolesterol konsantrasyonu (mg/dl)
CTG = Trigliserid konsantrasyonu (mg/dl)

8 -~ Lipoprotein Elektroforezi

Selliloz asetat plak-

lar: kullanildi ve yazicidan elde edilen grafikten lipopro-

tein fraksiyonlari dederlendirildi (23).

Serumda total kolesterol,

total 1lipid,

fosfo lipid,

trigliserid ve HDI~Kolesterol Olg¢limleri, Coleman marka model

35 digital spektrofotometrede ydntemlerin kogullarina uygun

olarak yapalmigtir.

Galigmamizda uyguladigimiz y&ntemlerin normal deder-—

leri asagida gosterilmigtirs

Seker

fl

it

T.Kolesterol
T.Iiipid =

Trigliserid =

]

FPosfolipid
HDI~Kolesterol (Brkek)=
" " (Kadan)=

Alfa~lipoprotein =

L

Beta~lipoprotein

Prebeta~lipoprotein =

68 - 106 mg/dl

150
530
10
175
41
49
80
160
50

250 mg/dl
850 mg/dl
150 mg/dl
250 mg/dl
59 mg/dl

75 mg/dl

310 mg/dl

400 mg/dl

180 mg/dl



16

IX. Biyoistatistik Y&ntemler :

Siniflandirdigimiz grublardan elde ettigimiz bulgu-
larain istatiksel kargilagtirilmasi, Varyans analizi ve
Tukey W testi (%5 duzeyinde 8nemlilik gbzdniine alinarak) ile

yapilmigtair (36).



BULGULAR

Bu g¢aligma, 33 oral-antidiabetik tedavisi ve 21
insiilin tedavisi gbren 54 (%68) diabetes mellituslu hasta
ile 25 (%32) aterosklerozlu hasta olmak izere toplam 79 ol-
gu Uzerinde yapilmigtair.

Kontrol, diabetes mellitus (oral antidiabetik ve
insiilin tedavisi gbrenler) ve ateroskleroz grublarinda elde
edilen geker, T.Kolesterol, T.Lipid, fosfolipid, trigliserid,
HDI~Kolesterol, LDL-~Kolesterol, VLDL-~Kolesterol, (alfa-,
prebeta~, beta-) lipoprotein dederleri Tablo : III, IV, V,

VI'da g8sterilmigtir,



TABLO III : Kontrol grubunda; sgeker, T.Kolesterol, T.Lipid, Fosiolipidq,
Trigliserid, HDIL~Kolesterol, LDi~Kolesterol, VLDL-Kolesterol,

(alfa-, prebeta-, beta-) lipoprotein dederleri (mg/dl) :
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2 A, " 32 E 100 230 1700 70 62 210 13,8 146 242 65 397
3 D, o 42 K 87 225 680 72 50 204 10 143 147 77 455

4 e u 25 K 77 200 640 77 35 205 7 116 158 103 378
5 A.B. u 25 K ‘ %6 157 500 95 31 190 6,2 56 77 131 291

|

% 6 HM.Se " 27 E i g5 215 660 72 38 184 7.6 54 227 7S 404
% 7 A.Y. " 36 E i 80 170 500 40 98 185 7.6 135 145 87 366
5 8 F.O. " 42 E % 88 235 720 74 g8 209 17,6 129 12¢@ 86 504
; S EJP. " 39 E i 7 200 660 40 131 210 26,2 134 142 o7 420
% 10 A,P, " 37 K 73 175 600 62 142 185 28,4 84,6 134,6 121 404
i 11 C.0C. 1 42 E S0 244 740 34 92 283 18,4 192 203 65 471
! 12 U.0. " 42 K | 85 217 680 74 117 187 23,4 120 - 204 70 354
13 U.S. i 36 K 82 183 580 56 108 200 21,6 105 218 43 327
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16 S.E. " 59 K 90 244 740 36 87 235 17,4 191 105 70 563 IIa
17 T.As Ofrenci 24 E 81 200 620 59 75 210 15 129 155 31 434 IIa
18 N.T. Go6niilld 44 K 76 252 790 62 96 245 19,2 171 169 67 552 IIa
19 G.Te " 24 K 91 157 550 o7 65 175 13 47 177 47 325 N
20 S.De " 26 K 88 180 620 55 75 205 15 120 275 68 275 N
21 H.A. " 27 K 85 183 600 58 61 175 12,2 113 252 84 252 N
22 G Ko " 30 K 80 190 640 56 63 185 12,6 121 258 74 306 N
23 0.B. " 30 E 78 175 890 56 100 185 20 g9 145 63 380 N
24 S.0. " 44 K : 82 180 610 38 85 165 19 123 181 98 329 N
25 N.U, " 46 KX 80 145 740 55 105 200 21 69 264 47 427 IXIa
26 G.Se " 44 K 82 180 630 72 100 185 20 98 295 49 285 N
27 M.0. i 36 K 85 170 600 57 85 145 17 96 331 165 331 N
28 HU, " 38 K 82 180 610 99 85 155 17 74 1e9 88 321 N
29 0.K. " 39 E 78 156 540 45 105 125 21 90 217 66 255 N
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TABLO IV : Oral antidiabetik tedavi gbren grubta seker, T.Kolesterol,
T.Lipid, Fosfolipid, Trigliserid, HDI~Kolestercl, LDI-Kolesterol,
VLDL-~Kolesterol, (alfa-, prebeta~, beta-) liroprotein deferleri(mg/dl):
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1 ¥.B, 138255 75 K |173 176 693 38 200 144 40 S8 1324 87 470 IIa
2 H,E, 52005 32 E |173 233 826 74 137 156 27,4 132 183 141 500 IIz
3 S$.0. 160467 55 K |225 450 1300 101 200 352 40 30¢ 273 342 684 IIb
4 N.E, 03703 60 E | 210 280 ©00 35 258 265 51,6 193 236 24 568 Ila
5 I.K, 405%4 56 E |116 244 720 56 183 179 36,6 151 118 197 474 IIa
6 U,T. 20656 58 E (246 260 ©970 40 282 245 56,4 164 128 260 582 IZa
7 S.Y. 15321z 58 K (120 210 685 62 164 225 32,8 o8 169 515 IIT
8 2Z.§. 158711 65 E [17% 338 10656 56 110 282 22 260 191 127 716 IIa
9 L.,A, 159057 50 K (160 335 1056 60 222 305 44,4 231 208 147 701 IIa
10 M,K, 159992 48 K |183 215 704 24 1lle 200 23,2 168 o4 67 541 IZa
11 A.K. 157547 56 E |1485 200 620 72 116 220 23,2 105 182 72 364 N
12 AU, 55493 44 E | 300 235 740 72 244 297 48,8 114 174 130 435 IIla
13 S.A. 107657 61 E |185 150 650 48 216 175 43,2 5% 154 76 435 IIa
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14 Z,A. 144655 60 K| 180 252 810 72 311 260 62,2 118 158 95 555
15 P,C. 153952 42 K| 198 175 620 60 148 195 29,6 85 108 63 447
16 §.0. 86139 55 K| 200 255 1720 24 330 240 66 165 419 118 559
17 T.K. 109784 60 E| 415 310 835 54 S0 295 18 238 238 100 568 IIa
18 i.ﬁ.A 51592 56 E| 127 217 1735 67 112 225 22,4 128 198 95 439 IIa
l1¢ S.P. 149293 36 K| 177 343 1110 72 155 310 31 240 174 119 8l6 IIa
20 F.N, 77510 63 K; 132 320 980 77 90 305 18 225 185 83 699 IZa
2l F,¥Y, Kontrol 63 Ei 14¢ 333 1000 43 185 315 37 253 120 216 662 ITb
22 PLK. 05488 73 K, 250 260 895 74 416 275 83,2 103 47 847 III
23 H.G, 20212 52 E | 125 225 700 44 291 225 58,2 123 101 72 526 Iia
24 Z.C. 23875 54 X1 175 263 770 24 98 245 1¢,8 209 188 196 381 N
25 M,E., Kontreol 62 184 175 620 36 74 257 14,8 134 135 70 413 IIa
26 I.y. 18731 €62 E | 142 270 &1l0 38 78 245 15,6 216 204 107 495 IIa
27 PJ,A., 120631 58 K 29 217 680 18 ¢4 210 18,8 180 147 106 426 N
28 VJA., 160791 7% E | 240 217 700 23 156 223 31,2 163 60,5 67,3 572 ITla
29 K.O. 20816 65 K 400 200 710 40 156 250 31,2 129 121 81 507 IIa
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TABLO V : Insilin tedavisi g&ren grubta geker, T.Kclesterol, T.Lipid,
Feosfolipid, Tricgliserid, HDL-Xolesterol, LDL-Kolesterol, VLDI~Koles-

terol, (alfa-, prebeta-, beta-) lipoprotein deJerleri (mg/dl) :
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1 C.Y. 375 58 E | 215 244 700 72 63 225 12,6 15%2,4 273 426 ITT |
2 1.0, 1342 43 E 185 183 570 4 130 205 26 133 228 83 465 iIls
3 7.0, 19230 41 K 1149 180 590 36 100 210 20 124 172 74 336 I
4 H.$. 135063 76 E | 350 160 610 60 g8e 10 17,6 g2,4 73,3 96 43° IIa
5 8.Y, 127222 27 K {137 185 608 24 200 200 40 121 o4 257 257 iv
; 6 F.K. 160002 2¢ K162 1é5 544 72 44 185 88 84,2 253 78 211 K i
? 7 R.D., 158707 70 XK 210 186 685 54 100 120 20 112 €5 78 388 I
E 8 D.T. ©3457 5¢ K 166 333 1000 56 158 281 31,6 245 250 100 €50 ila
% ©  Z.S. 13785 74 E | 250 244 720 42 216 231 43,2 15¢ 232 ©2 464 II=
i KeS. 1252 58 X | 34C 208 7°0 21 275 250 &5 132 270 g6 617 iia
Z E.&., 145812 55 K | 297 230 760 89 141 171 28,2 112,88 140 240 480 II
% R.U, 134028 53 K 320 200 720 56 103 234 20,6 123 310 el 327 I o
E KK, 21349 31 E [ 234 200 640 52 g7 21¢ 17,4 131 247 54 368 I "
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15 8.0, 818 24 K| 222 208 660 ©7 205 210 41 70 219 125 347 K
16 N.,A, 161111 45 K% 29% 263 790 73 187 27° 37,4 156 230 66 493 iTa
17 Y.B. 161023 28 E% 229 235 720 34 182 174 36,4 165 250 90 378 N
18 MK, 98355 35 E| 315 152 635 40 59 165 11,8 100 165 92 440 IIa
19 R.S. 163722 48 EZ 360 145 620 26 78 170 15,6 113 86 103 430 IIa
20 MK, 162606 50 E | 330 260 800 38 107 245 21,4 200 180 128 490 ITa
21 s.Pp, 32303 42 K163 200 640 65 179 234 35,8 ) ies 75 376 N




TABLO VI : ASKH grubunda geker, T.Kolesterol, T.Lipid, Fosfolipid, Trigliserid,
HDI~Kolesterol, LDL—-Kolesterol, VLDL~-Kolesterol, (alfa-, prebeta-,
beta-) lipoprotein degerleri (mg/dl) :
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1 A.T, 158061 47 E |163 250 790 28 76 226 15,2 207 131 82 576 IIa
2 Y.D, 1257 41 E 76 300 850 14 133 251 26,6 259,4 80 41 728 IIa
3 S.G. 159352 56 E |148 200 693 56 103 208 20,6 123,4 233 148 322 N
4 $S.U. 158647 52 K 95 214 746 46 193 140 38,6 156,4 121 7 444 IZa
5 0.0, 1478 50 E {115 323 1066 19 96 206 19,2 284,8 195 217 652 ITa
6 L.U. 5882 43 E 83 310 880 28 216 305 43,2 238 166 157 557 ITa
7 F.Co. 0ls22 71 E 71 250 810 28 150 171 30 182 179 76 554 IIa
8 AL.E, 99082 59 E 81 200 667 37 166 154 33,2 130 175 197 295 Iv
| 9 HN.A. 38922 52 E 88 188 666 65 75 216 15 108 146 86 432 IIa
i 10 N.,B. 124030 63 E 142 200 720 38 193 254 38,6 123 139 127 464 1Ia
|
1 11 H.O. 78086 62 E 84 240 800 42 244 268 48,8 148 340 137 413 Iia
E 12 AP, 160445 58 E 89 300 830 72 78 295 15,6 212 128 178 623 IZa
13 M.S. 1391 63 K 96 270 810 52 57 265 11,4 206 171 167 501 IIa
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16 M.B, 164507 56 E 76 343 1030 27 107 275 21,4 285 207 7S 712 IIa
17 A.,S. 135170 56 E 1100 165 580 22 116 180 23 120 71,9 86,3 431 IIa
18 C.$. 32254 56 E 89 175 590 43 210 182 42 c0 181 30 378 N
19 H.X. 37277 58 K 88 263 790 34 8l 215 16,2 213 332 83 374 N
20 A, U, 162985 38 E 88 343 1030 2 140 245 29,2 305 148 228 652 IIb
21 ELE. 9474 50 E [119 240 760 70 70 225 14 156 178 77,5 465 IIa
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Olgulardan elde ettigimiz serum; AK3, T.,Kolesterol,
T.Lipid, Trigliserid, Fosfolipid, HDL-Kolesterol, LDI~Koles-
terol, VIDI~ golesterol, (alfa-, prebeta-, beta-) lipopro-
tein dederlerinin, 4 grup (Kontrol, ASKH, Oral-D.M,, Insii-
1lin-D,M,) arasindaki istatiksel analiz sonug¢lari agagaidaki
tablolarda verilmigtir. Tablo : VII, VIII, IX, X, XI, XII,

XIII, XIV, XV, XVI, XVII.

TABLO VIIa : AK§ dilizeylerinin istatistik degerlen-

dirilmesi
AKS Kontrol ASKH Oral-D,M, ins-D.M,
n ' 33 25‘“““» 3;‘ 21
x 84,5 104,5 196.00 256,9
S 7,35 30,44 73,72 104,79
SH; 1,28 6,09 12,83 22,87
Grublar arasinda Snemli fark vardir (p <0,05),
TABLO VIIb : Tukey W testi (g¢oklu kargilagtirma)
Grublar n X SHez Grublandirma
Kontrol 33 84,5 i;28 - A o
ASKH 25 104,5 6,09 B
Oral-~-D.M, 33 196,00 12,83 C
ins~-D,M, 21 256,9 22,87 D

Kontrol grup; ASKH, Oral-D.M. ve ins-D.M. grubla-
rindan farkladir., ASKH grup; kontrol, Oral-D.M. ve Ins-D.M,
grublarindan farkladir. Oral-D.M. grup; kontrol, Ins-D.M, ve
ASKH grublarindan farkladir, Ins-D.M, grup; kontrol, ASKH,

Oral-D,M, grublarindan farkladir.



TABLO VIIIa 3
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T.Kolesterol dlizeylerinin istatistik

dederlendirilmesi

T.Kolesterol §ontrol ASKI Oral-D.M, Ins~-D.M,
n 33 25 33 21
X 196, 54 251,6 253,0 219,8
S 27,73 54,74 62,08 66,19
SHz 4,83 10,95 10,80 14,45

Grublar arasinda Snemli fark vardar (p {0,05).

TABLO VIIID :

Tukey W testi (goklu kargilagtirma)

Grublar n x She- Grublandirma
Kontrol 33 196,54 4,83 A
ASKH 25 251,6 10,95 B
Oral-D M, 33 253,0 10,80 B
ins-D.M, 21 219,8 AB

14,45

Kontrol grup; Ins-D.M, grubundan farksiz, ASKH ve

Oral-D,M, grublarindan farklidir. ASKH, Oral-D.M. ve Ins-D.M,

grublari birbirinden farksaizdir,

TABLO IXa : T.Lipid dizeylerinin istatistik
deferlendirilmesi

'

T, Lipid Kontrol ASKH Oral-D,M, ins-D.M,
n 33 25 33 21
pY: 606, 81 734,84 768,45 ‘726,29
s | 155, 64 229,97 242,91 272,23
SHz 27,09 45,99 42,29 59,40

Grublar arasinda Snemli fark vardair (p < 0,05)
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TABLO IXb : Tukey W testi (g¢oklu karsilagtirma)

Grublar n x S Grublandirma
—'Kontrol 33 - 606,8i“« 27,09 A

ASKH 25 734,84 45,99 B

Oral-D . 1, 33 768,45 42,29 B

Ins-D.M, _ 21 726,29 59,40 B

Kontrol grup; ASKH, Oral-D.M., ve Iins-D.M, grubla-
rindan farklidir, ASKH, Oral-D.M, ve Ins-D,M. grublari bir-
birinden farksizdar,

TABLO Xa : Trigliserid dlizeylerinin istatistik
degerlendirilmesi

Trigliserid  Kontrol ASKIH Oral-D.M,  Ins-D.M,
x 87,91 128,04 186,93 135,05
S 29,86 25,91 116,95 60,82
SHe- 5,15 11,18 20,36 13,27

X

Grublar arasinda Bnemii fark vardair (p 0,05).

TABLO Xb : Tukey W testi (¢oklu kargilagtirma)

Grublar n bl SHSE Grublandirma
Kontrol 33 87,91 5,15 A
ASKH 25 128,04 11,18 B
Oral-D.M, 33 186,93 20,36 C
ins-D.M. 21 135,05 13,27 B

Kontrol grup; ASKH, Oral-D.M. ve Ins-D.M, grublarin-

dan farklidir. ASKH ve Ins-D.M, grublari birbirlerinden fark-
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s1z, Oral-D.M, grup; kontrol, ASKH ve Ins-D.,M, grublarindan

farkladar.

TABLO XIa : Fosfolipid diizeylerinin istatistilk
degerlendirilmesi

. Fosfolipid Kontrol ASKH Ooral-D.M, Ins-D.M,
n *33 25 33 21
x 193,97 230,96 247,67 217,80
S 31,71 43,80 51,92 40,11
SHz 5,52 8,76 9,03 8,75

Grublar arasinda Onemli fark vardair (p ¢ 0,05).

TABLO XIb : Tukey W testi (goklu kargilagtarma)

Grublar - n x SH; Grublandirma
Kontrol 33 193,97 5,52 A
ASKH 25 230,96 8,76 BC
Oral-D.M. 33 247,67 9,03 C

Ins-D.M. 21 217,80 8,75 B

Kontrol grup; ASKH, Oral-D,M, ve Ins-D.M. grublarin-

dan farklidar. ASKH, Oral-D.,M., ve Ins-D.M. grublari birbirin-

den farksizdir, Oral-D,M. grup; ASKH grubundan farksiz, kont-

rol ve Ins-D.M, grublarindan farklaidir,
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TABLO XII-l.,a : HDL~Kolesterol dizeylerinin ista-
tistik dederlendirilmesi (Erkeklerde)

HDL~Kol, Kontrol ASKH Oral-D.,M, Ins-D.M,
n - 13 21 15 10
x 53,23 34,90 50,4 41,0
s | 13,88 19,19 16,17 16,25
SHe 3,85 4,19 4,18 5,14

Grublar arasinda Snemli fark vardir (p {0,05).

TABLO XII-l,b : Tukey W testi (goklu kargilastirma)

Grublar n b4 _ SHz Grublandirma
Kontrol 13 53,23 3,85 C
ASKH 21 34,90 4,19 A
Oral-D.M, 15 50,4 4,18 BC
ins~-D.M, 10 41,0 5,14 AB

Kontrol grup; Oral-D.,M, grubundan farksiz, ASKH

ve Ins-D.M, grublarindan farklidir. ASKH grup; ins-D.M,

grubundan farksiz, kontrol ve Oral-D.M. grublarindan farkli-

dir. Oral-D,M, grup; kontrol ve Ins-D,M. grublarindan fark-

s1z, ASKH grubundan farklidar, Ins-D,M. grup; kontrol grubun~ -

dan farkli, ASKH ve Oral-D,M, grublarindan farksizdair.

TABLO XII-2.,a : HDL~Kolesterol dizeylerinin ista-
tistik dederlendirilmesi(Kadinlarda)

HDI~XKol. Kontrol

ASKH oral-D.M. Ins-D.M,
n 20 4 18 11
x 66,7 39,75 50,27 58,45
S 17,94 11,32 24,69 24,46
SH | 4,01 5,66 5,82 7,37

Grublar arasinda Onemli fark vardar (p{ 0,05).
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TABLO XII-2.b : Tukey W testi (goklu kargilagtirma)

—

Grublar n X SH; Grublandirma
Kontrol 20 66,7 4,01 C
ASKH 4 39,75 5,66 A
Oral-D,M, 18 50,27 5,82 AB
ins-D.M, 11 58,45 7,37 BC

Kontrol grup; Ins-D.M, grubundan farksiz, ASKH ve
Oral-D,M, grublarindan farkladir. ASKH grup; kontrol ve
Ins-D.M, grublaraindan farkli, Oral-D.M, grubundan farksiz-
dir. Oral-D.M. grup; kontrol grubundan farkli , ASKH ve
Ins-D.M. grublarindan farksizdir., Ins-D.M. grup; ASKH gru-

bundan farkli, kontrol ve Oral-D.,M. grublarindan farksizdir.

TABLO XIIXa : LDI~Kolesterol diizeylerinin istatisg-
' tik deJerlendirilmesi

LDI~Kol. Kontrol ASKH Oral-D,.M, Ins-D,M,
n 33 25 33 21
x 112,05 192,18 165,70 133,66
S 37,30 64,07 58,12 79,91
SH— 6,49 12,81 10,12 17,44

X

Grublar arasanda nemli fark vardar (p £ 0,05).
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TABLO XIIIb : Tukey W testi (goklu karsilasgtirma)

Grublar n x Sﬁg Grublandirma
Kontrol 33 112,05 6,49 A
ASKH 25 192,18 12,81 C
Oral-D.,M, 33 165,70 10,12 BC
Ins-D.M, 21 133,66 17,44 AB

Kontrol grup; Ins-D.M, grubundan farksiz, ASKH ve
Oral-D.,M, grublarlndan farklidir, ASKH grup; Oral-D,M, gru-
bundan farksiz, kontrol ve Ins-D.M. grublarindan farkladar.
Oral-D.M. grup; ASKH ve Ins-L.,M. grublarindan farksiz, kon-
trol grubundan farklidir. Ins-D.,M. grup; kontrol ve Oral-D.M,
grublarindan farksiz, ASKH grubundan farkladair,

TABLO XIVa : VIDI~Kolesterol diizeylerinin istatis-
tik dederlendirilmesi

VLDI~Kol, Kontrol ASKH Oral-D,M, Ins~-D,M,
n 33 25 33 21
x 17,21 25,6 37,06 30,8
S 6,15 11,8 23,79 17,41
SHz 3,55 2,24 4,14 3,80

Grublar arasanda &nemli fark vardir (p {0,05).
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TABLO XIVb : Tukey W testi (goklu kargilastirma)

Grublar n X SHe Grublandirma
Kontrol 33 17,21 3,55 A
ASKH 25 25,6 2,24 AB
Oral-D,l, 33 37,06 4,14 C
Ins-D.M, 21 30,8 3,80 BC

Kontrol grup; ASKH grubundan farksiz, Oral-D.M, ve
ins-D.M, grublarindan farklidair. ASKH, kontrol ve Ins-D.M,
grublari birbirinden farksiz, Oral-D.M. grup; ASKH grubun-
dan farkladair. Oral-D.M, grup; Ins-D.M. grubundan farksiz,
kontrol ve ASKH grublarindan farklidir. Ins-D,M, grup; ASKH

ve Oral-D.M, grublarindan farksiz, kontrol grubundan farkli-

dir.
TABLO XVa : Alfa~Lipoprotein dlizeylerinin istatis-
tik dederlendirilmesi

Alfa .

Lipoprotein Kontrol ASKH Oral-bD,.M, Ins-D M.
n 33 25 33 21

X 186,74 175,15 195,60 153,07
S 65,86 75,73 74,29 56,10
SHE 11,47 15,15 16,21 9,76

Grublar arasinda onemli fark vardir (p<{ 0,05).
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TABLO XVb : Tukey W testi (goklu kargilastirma)

Grublar n % SHz Grublandirma
Kontrol 33 186,74m mmil,47 B
ASKIH 25 175,15 15,15 B
Oral-D,M. 33 153,07 9,76 A
ins»D.@l 21 195,60 16,21 B

Oral-D.M. grup; kontrol, ASKH ve Ins-D.M. grublarin-

dan farklaidir.

TABLO XVIa : Prebeta-Lipoprotein diizeylerinin ista-
tistik degerlendirilmesi

Prebeta .
Lipoprotein Kontrol ASKH Oral-D,M, Ins-D .M,
n 33 25 33 21
X 82,79 112,14 135,46 108,83
S 32,006 51,56 76,12 72,21
SH; 5,58 10,31 13,25 15,76

Grublar arasinda onemli fark vardir (p < 0,05)

TABLO XVIb : Tukey W testi (goklu kargilastirma)

Grublar n X SH Grublandirma
Kontrol 33 -"~mw%““_§§:5§ 5,58 A‘

ASKH 21 112,14 10,31 BC
Oral-D,lM, 33 135,46 13,25 C
Ins-D.M, 21 108,83 15,76 AB

thtrol érhé;miﬁééb:M.’grubundanifark31z, ASKH ve
Oral-D,M, grublarindan farklidir, ASKH grup; Oral-~-D,M, ve
Ins-D.M, grublarindan farksiz, kontrol grubundan farklidir.

oral-D.,M, grup; ASKH grubundan farksiz, kontrol ve Ins-D.M,
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grublaraindan farklidir. Ins-D.M. grup; kontrol ve ASKH grub-

larindan farksaiz, Oral-D.M. grubundan farklidir,

TABLO XVIIa : Beta-Lipoprotein diizevlerinin istatis—~

tik dederlendirilmesi

Beta R
Lipoprotein Kontrol ASKH Oral-D, M, Ins-D.M,
n 33 25 33 21
% 374,94 509, 36 528,97 405,90
S 77,63 110,65 116,50 153,78
SHE 13,51 22,13 20,28 33,56
Grublar arasanda dnemli fark vardir (p {0,05).
TABLO XVIIb : Tukey W testi (goklu karsilagtirma)
Grublar n x SHe Grublandirma
Kontrol 33 374,94 13,51 A
ASKH . 25 509, 36 22,13 B
Oral-D.M, 33 528,97 20,28 B
Ins-D.M. 21 405,90 33,56 A

Kontrol grup; Ins-D.M. grubundan farksiz, ASKH ve
Oral-D.,M, grublarindan farkladir., ASKH grup; Oral-D,M, gru—
bundan farksiz, kontrol ve Ins-D.M, grublarindan farklidir.
oral-D,M. grup; ASKH grubundan farksiz, kontrol ve Ins-D,M,
grublarindan farklidir. Ins-D.M. grup; kontrol grubundan
farksiz, ASKI ve Oral-D,M, grublarindan farklidair,

sekil 1. de tlm grublarin lipoprotein elektroforez
drnedi ile $ekil 2. de diabetik (insiilin tedavisi uygulanan),
Sekil 3., de saglam, $ekil 4, de diabetik (oral antidiabetik

tedavisi uygulanan), $ekil 5. de ise ASKH'li bir gahsin serun
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lipoprotein elektroforezinin grafiksel dederlendiriligi gtste-~

rilmigtir.

Sekil 1 - Tim grublarin lipoprotein elektroforez

drnedi.
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TARTIGSMA

ASKH ve D.M.'lu olgularda yaptadimiz g¢aligma sonug-
larimizin, diJer aragtirmacilarin ayni olgularda elde ettigi
sonuglar kargisindaki durumunu gdyle agiklaivyabilirizs

Grublar geker dilizeyi y®nilinden karsilastirildidinda;
kontrol grubunda; ortalama 84,5 =7 1,28 mg/dl, ASKH'li olgu-
larda;104,5 3 6,09 mg/dl, Oral antidiabetik tedavisi uygula-
nan D.M.'lu olgularda; 196 T 12,83 mg/dl, Insiilin tedavisi
uygulanan D.M,'lu olgularda ise 256,9 =7 22,87 mg/dl olarak
bulundu, GCalismalarimiza gdre ASKH'da seker dlizeyleri ista-
tistik olarak 8nemli bulunmamig (p 0,05), fakat insiilin te-
‘davisi uygulanan geker hastalarinda ¢ok Onenli bulunmugtur
(p {0,05).

Ozkan ve arkadaglarainin g¢aligmalarinda ise; insiilin
tedavisi gdren seker hastalarainda 223,13 pri 13,37, Oral anti-
diabetik uygﬁlanan gseker hastalarinda 176 7 15,77, kontrol
grubunda ise 72,9 3 2,00 bulmuglardir, Yaptigimiz bu galig-
ma Ozkan ve arkadaslari ile uyun gdstermektedir (37).

Grublar Total Kolesterol diizeyi yOniinden kargilas-—
tarildiginda; kontrol grubunda ortalama 196,54 7 4,83 mg/dl,
ASKH'li olgularda; 251,6 7 10,95 mg/dl, Oral antidiabetik
tedavisi uygulanan geker hastalarinda; 253 T 10,80 mg/dl,
insiilin tedavisi uygulanan geker hastalarinda ise;

219,8 =7 66,19 ng/dl olarak bulundu. Galigmamizda ornek al-
didgamiz ASKH ve Oral antidiabetik uygulanan geker hastala-

rinda kontrol grubuna gbre Gnemli diizeyde anlamli (p {0,05),
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fakat insiilin tedavisi uygulanan geker hastalarinda dnemsiz
bulunmustur (p) 0,05).

Peter ve arkadaglarinin yapmig oldugu galismada;
ASKH'li olgularda; 261 3 5, kontrol grubunda; 211 = 5,
Glindogan ve arkadaglari; ASKH'li olgularda; 270 ¢ 7, kontrol
grubunda; 174 =7 4, Dyerberg ve arkadaglari; ASKH'lil olgularda;
248 T 9, kontrol grubunda ise; 186 55 bulmuglardir.

Saudek oral antidiabetik tedavisi uygulanan geker
hastalarinda Total Kolesterol dizeyini 243 3 7,1, kontrol
grubunda; 176 T 3,2 bulmustur,

Bulgularlmlza gbre; oral antibiabetik tedavisi uygu-
lanan geker hastalarinda hiperkolesterolemi &nemli bir lipid
bozukludu olarak kargamiza ¢ikmaktadir., Bu da Saudek'in ga-
ligmalarini desteklemektedir (43). Yapilan arastirmalarda bir
veya daha fazla miyokard infarktﬁsﬁ‘gegiren olgularda &liim o-
raninin kolesterol dlizeyi ile uyumluluk gdsterdidi gbzlenmig-—
tir (34). Calismamizda oldudu gibi, Peter ve ark., Giindodan
ve ark., Dyerberg ve ark. Total Kolesterol diizeylerinin,
ASKH'da kontrollere gdre OSnemli derecede yiiksek oldugunu bil-
dirmektedir (39,43,13).

Grublar total lipid diizeyi y&niinden kargilagtirail-
digainda; kontrol grubunda ortalama; 606,81 7 27,09 mg/dl,
ASKH'l1 olgularda; 734,84 =5 45,99 mg/dl, oral antidiabetik
tedavisi uyéulanan seker hastalarinda; 768,48 3 42,29 mg/dl,
insiilin tedavisi uygulanan seker hastalarinda ise; |
726,29 7 59,40 mg/dl olarak bulundu. Galigmalarimizda her {ic

grup kontrol grubuna gdre Onemli dilzeyde farkli bulunmug



43

(p {0,05), fakat kendi aralaranda farkli bulunmamistir
(p> 0,05).

Unalda ve ark. total lipid diizeyini ASKH'li olgular-
da; 639,07 % 169,81, kontrol grubunun ise; 541,99 ;,102,28 o~
larak bulmuglardir. Bu calagsma da bizim g¢aligmamizi destekle-
mektedir (46).

Grublar trigliserid diizeyi yodnilinden kargilagtarail-
diginda; kontrol grubunda ortalama; 89,91 =7 5,15 mg/dl, ASKH'la
olgularda; 128,04 = 11,8 mg/dl, oral antidiabetik tedavisi
uygulanan geker hastalarinda; 186,93 7 20,36 mg/dl, insililin
tedavisi uygulanan geker hastalarinda ise; 135 s 13,27 mg/dl
olarak bulundu, Her ¢ grup kontrol grubuna gdre &nemli diizey-
de farkli bulundu (p {0,05). Oral D.M,'lu hastalardaki artisg
diger grublara gdre daha anlamli bulundu (@ {0,05).

Peter ve ark.'nin yapmig oldugu galaigmalarda, ASKH'li
olgularda;l76 py 8, kontrol grubunda; 138 T 7, Miderrisodlu ve
ark. ise; 144 - 5,34, kontrol grubunda; 78 T 4,13 olarak bul-
muglardir, Ayrica Ozkan ve ark.; oral antidiabetik tedavisi
uygulanan geker hastalarinda; 192,73 7 13,08, insiilin tedavisi
uygulanan geker hastalarinda ise; 186 = 14,02 olarak bulmug-
lardar.

Bulgularimiz, hem insiiline Dbadimli, hem insiline.
bagimli olmayan diabetes mellitus tiplerinde, hipertriglise-
rideminin ©nemli lipid metabolizmasi bozukludu oldugunu gds-
termektedir. Bu da Ozkan ve ark,'nin ¢aligmalari ile uyum gds-
termektedir (37). ASKH'li olgularda buldugumuz trigliserid

diizeyleri Peter ve ark, ile Miderrisodlu ve ark.'nin yaptidi
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galismalardan elde edilen sonuglarla uyum saglamaktadair (39,31).

Grublar fosfolipid dizeyi ydnlinden karsilastirildi-
ginda; kontrol grubunda ortalama; 193,97 T 5,52 mg/dl, ASKH'la
olgularda; 230,96 7 8,76 mg/dl, oral antidiabetik tedavisi uy-
gulanan geker hastalarinda;247,67 3 9,03 mg/dl, insiilin tedavi-
si uygulanan seker hastalarinda ise; 217,80 = 8,75 mg/dl olarak
bulundu., Kontrol grubu ile dider lig grup fosfolipid diizeyi
y&niinden 8nenli bulunmus (p {(0,05), fakat kendi aralarinda &~
nemsiz bulunmugtur (p) 0,05).

Unalda ve ark.'nin ASKH'li olgularda yapmig oldudu
¢aligmada fésfolipid dizeyini; 204,76 s 51,27, kontrol gru-
bunda ise; 219,59 3 36,5 olarak bulmuglardir., bu da bizim c¢a-
ligsmamizi desteklemektedir (46).

Grublandirmami zda erkeklerde serum HDIL-Kolesterol
dizeylerinin kargilagtiralmasinda; kontrol grubunda ortalama;
53,23 7 3,85 mg/dl, ASKH'li olgularda;34,90 T 4,19 mg/dl,
oral antidiébetik tedavisi uygulanan geker hastalarinda;

50,4 7 4,18 mg/dl ve insllin tedavisi uygulanan geker hasta-
larinda ise; 41 = 5,14 mg/dl olarak bulunmusgtur,

Grublandirmamizda kadinlarda serum HDIL~Kolesterol
dlizeylerinin karsilastirilmasinda; kKontrol grubunda ortalama;
66,7 % 4,0l'mg/dl, ASKH'la olgularda; 39,75 7 5,66 mg/dl,
oral antidiabetik tedavisi uygulanan geker hastalarainda;

50,27 3 5,82 mg/dl, insllin tedavisi uygulanan geker hastala-
rinda ise; 58,45 3 7,37 mg/dl olarak bulunmugtur.

Ozkan ve ark.,D.M,'lu hastalarda yapmig oldudju ca-

ligmalarda insiilin tedavisi uygulanan erkeklerde;53,11 T+ 2,19,
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oral antidiabetik tedavisi uygulanan erkeklerde ise;

53,3 7 2,33 olarak bulmuglardir, Yine Ozkan ve ark.'nin
D.M.'1lu hastalarda yaptiklara c¢aligmada; insiilin tedavisi
uygulanan kadinlarda;63,5 7 3,34, oral antidiabetik tedavisi
uygulanan kadinlarda; 66,2 3 2,12, kontrol grubunda ise;
63,37 = 2,7 olarak bulmuglardir.

John ve ark., ASKH'li erkeklerde HDI~Kolesterol dii-
zeyini; 27 T 2,8, kontrol grubunu 45 T 0.7, ASIKF'1ly kadin-
larda; 34 T 1,3, kontrol grubunda ise; 55 T 0,8, Karaca;
ASKH'l1i olgularda HDI-~Kolesterol dizeyini; 30,8 T 1,06, kont~
rol grubunda ise; 46,44 7 0,85 olarak bulmuglardir. Bulgula-
rimizda ASKH'li erkek ve kadinlar kontrol'e gdre Onemli di-
zeyde farkli bulunmus olup (§<(0,05), Karaca, John ve ark, 'nin
¢alismalarindan elde edilen sonuglarla uyum gdstermektedir
(25,24).

Bulgularimizda inslilin tedavisi uygulanan diabetik
erkeklerde HDI~Kolesterol diizeyinde kontrol grubuna gtre be-
lirgin bir diisme saptanmigstir (p {0,05), oral antidiabetik
tedavisi uygulananlarda ise anlamli bulunmamigtir (p)>0,05).
Diabetik kadinlarda ise; HDL-Kolesterol dizeyi ydninden hig
bir fark bulunmamigtair (p)> 0,05). Bu sonuglar; Ozkan ve
ark.'nin calaismalarindan elde edilen sonug¢larla uyum goster-
mektedir (37).

Gegitli calismalar erkeklerde HDL-Kolesterol dize-
vinin kadinlardan daha diigik oldujunu gbstermistir(24,29,37).

Miller ve Miller ¢ok y&nli aragtirmalarinda dilgik

HDL diizeyleri ile aterosklerotik kalb hastalidar arasaindaki
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iliskiyi ag¢iklamiglardar (29). william ve ark, diugiik HDL se-
viyesinin miyokard infarktiisiine sebep oldudunu gdstermigler—
dir (48), Lopes ve ark. diabetik hastalarda glukoz diizeyi

ile DL ve HDL-Kolesterol arasinda negatif bir korelasyon ol-
dugunu g8stermiglerdir (27). Esko ve ark. HDL diizeylerinin
diabetin adarlidi veya derecesi ile ilgili degil, sirkiilas-
yondaki insiilin miktarina ve dokularan insiilin'e olan duyar-
ligina badli oldudunu gdstermiglerdir (14). Son yillarda ya-
pPrlan cgalaigmalar, plazma HDL-Kolesterol dilizeyi ile koroner
kalb hastaligi saikligi arasinda ters bir iligki oldugunu gSs-—
termektedir (20,25,29,48).

Galigmamiz ile diabetik kigilerdeki HDL—Kolesterol
diizeyini saptayarak bu kigilerin kalb-damar hastaliklaraina
yonelme olanadinain, HDL~-Kolesterol dederleri cinslerine gore
incelendidinde, kadin bireyler arasainda bir fark olmadidi hal-
de insiilin ﬁedavisi uygulanan erkek bireylerde kontrol grubu-
na gdre bir azalma oldugu goriildi. Bu bulgularimiz Fedele ve
ark.'nin yapmigs oldugu caligmalardan elde edilen sonug¢larla
uyum g8stermektedir (15). Bu deerlendirmeden, D.M.'lu erkek
hastalarda aterosklerozis riskinin daha yliksek oldudu sonucu-
na varilmigtair,

Grublar LDI~Kolesterol diizeyi yoninden kargilagtiril-
diganda; kontrol grubunda ortalama; 112,05 3 6,49 mg/dl,
ASKH'li olgularda; 192,18 T 12,81 mg/dl, oral antidiabetik te-—
davisi uygulanan geker hastalarainda; 165,70 T 10,12 mg/dl, in-
slilin tedavisi uygulanan seker hastalarinda ise; 133,66 T 17,44

mg/dl olarak bulunmugtur.
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Gordon ve ark.‘'nin ASKH'li olgular lzerinde yapmis
olduju calismada;erkeklerde 143,06, kadinlarda 151,1, kont-
rol grubunda ise 110 3 10 olarak bulmuglardir. ASKH'li olgu-
lar kontrol'e gore Onemli diizeyde yliksek bulunmus olup
(% {0,05), caligmalarimiz Gordon ve ark.'ni desteklemekte-
dir (20).

Carolyne ve ark,'nin D.,M,'lu olgular lizerinde yap-
tiklari g¢alismada; oral antidiabetik tedavisi uygulanan seker
hastalarinda; 137 5 43,2, insiilin tedavisi uygulanan geker
hastalarinda; 141 7 42 ve kontrol grubunda ise; 109 olarak
bulmuslardir. Galismamizdan elde ettidimiz sonuglara goire
oral antidiabetik tedavisi uygulanan seker hastalarainda kont-
rol'e gﬁré_énemli diizeyde yliksek bulunmug olup (ﬁ {0,05),
Carolyne ve ark.'ni desteklemektedir (9).

Waldo, Gordon ve ark, koroner aterosklerozu ile
LDL arasindaki iligkinin varlidini g¢ok yonli galigmalarla
de@erlendifmi§lerdir (47,20), Miderrisodlu ve Tamur atero-
sklerotik kalb hastaligdi olan wvak'alarda oteki lipid fraksi-
yonlarina oranla, serbest yad asitleri ve LDL'nin artisani
gbstermiglerdir (31).

Grublar VLDL-Kolesterol dizeyi yoninden karsilag-
tarildigainda; kontrol grubunda ortalama; 17,21 =% 3,55 mg/dl,
ASKH'l1i olgularda; 25,6 I 2,24 mg/dl, oral antidiabetik te-
davisi uygulanan geker hastalarinda; 37,06 ¢ 4,14 mg/dl, in-
slilin tedavisi uygulanan geker hastalarinda ise; 30,8 I 3,80
mg/dl olarak bulundu,

Carolyne ve ark.'nin D,M.,'lu olgular lizerinde yap-
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mig oldugu galagmada; kontrol grubu; 19 7 13,2, oral antidia-
betik tedavisi gdren geker hastalarinda 40 7 43,0 ve insiilin
tedavisi gbren geker hastalarinda ise; 33 = 65,4 olarak bul-
muglardar, Caligmamizdan elde ettidimiz sonug¢lara gére;
ASKH'1l1 olgular kontrol'e gbre Snemli bulunmamis (p > 0,05),
fakat D.M,'lu olgularda her iki grup kontrol grubuna gdre &-
nemli dlizeyde farkli bulunmugtur (% {0,05). Sonuglarimiz
Carolyne ve ark,'nin calismalari ile uyum gdstermektedir (9).

Grublar MDL (alfa-lipoprotein) dlizeyi yoniinden kar-
gilastairildiginda; kontrol grubunda ortalama; 186,74 7 11,47
mg/dl, ASKH'li olgularda; 175,15 = 15,15 mg/dl, oral antidia-
betik tedavisi uygulanan geker hastalarinda; 153,07 T 9,76
mg/dl ve insiilin tedavisi uygulanan geker hastalarinda ise;
195,60 7 16,21 mg/dl olarak bulundu,

Gil ve ark,'nin D.M,'lu olgularda yapmis oldudu ga-
lismalarda;erkeklerde 18,21 = 6,7, kontrol'de;20,16 - T 4. 9,
kadanlarda; 21 8 7 6,3 ve kontrol grubunda ise; 12,60 ~ ll
olarak bulmuslardir. Caligmamizdan elde ettidgimiz sonuglara
gbre oral antidiabetik tedavisi gdren seker hastalara kontrol'e
gdre Snemlidiizeyde anlamla (§ {0,05) bulundu, Bulgularimiz,
Cil ve ark.'nin ¢aligmalara ile uyum gdstermektedir (11).
¢il ve ark. D.M,'lu erkeklerde; HDL'nin kontrol'e gbre Onem-
siz, kadinlarda ise; onemli oldujunu g8stermigtir. Bu durum
D.M, '1u kadinlarda trigliserid yiliksekligine paralel olarak
VIDL'nin arttidini ve HDL'nin ise azaldifina digindirir (11).

Glindogan ve ark,'nin ASKH'li olgularda yapmig ol-

dugu galigmada HDL diizeyini; 19 ¢ 8, kontrol grubunda ise;
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29 7 6 olarak bulmuglardir, GUndogan ve ark.'nin ASKH'li
olgular izerinde yapmig oldudu elektroforetik ¢aligmada

kendi yontemlerine gdre HDL diizeyini kontrol'e gbre diigik bui—
muglardir (22), Bizim yaptigamiz elektroforetik ¢aligmada ise;
HDL dizeyi normal sinirlar iginde bulundu,

Miller ve ark.'nin yapmig oldudu c¢alismalarda; fizik
aktivite, yas ve sigara'nin HDL dizeyine etkili olabilecedini
gbstermislerdir (29).

Grublar LDL (beta-lipoprotein) diizeyi ydnlinden karsi-
lagtirildidanda; kontrol grubunda ortalama; 374,94 T 13,51
mg/dl, ASKH'li olgularda; 509,36 7 22,13 mg/dl, oral antidia-
betik tedavisi gdren geker hastalarainda 528,97 =7 20,28 mg/dl
ve inslilin tedavisi gbren seker hastalarinda ise 405,90 pe 33,56
mg/dl olarak bulundu,

William ve ark.'nin ASKH'li olgular lzerinde yapmig
oldugu c¢aligmalarda LDL dizeyini erkeklerde; 501,2, kadinlar-
da; 412,1 ve kontrol grubunda ise; 363,6 olarak bulmuglardir.
Gil ve ark,'nin D.M,'lu olgularda yapmig oldudu galagmalarda
LDL duzeyini;49,o7 5 11 ve kontrol grubunda ise; 41,89 3 6,2
olarak bulmuglardir., Caligmalarimizdan elde ettidimiz sonug;
oral antidiabetik tedavisi gdren §ekef hastalari ve ASKH'la
olgular kontrol grubuna gore Snemli diizeyde farkli bulunmnug-
tur (p {0,05). William ve ark., Gil ve ark.'nin yapmig oldudu
caligmalardan elde edilen sonuglarla uyuwn saglamaktadir(48,11).

Grublar VLDL (prebeta-lipoprotein) diizeyi y&niinden
kargilagtirildiginda; kontrol grubunda ortalama; 82,79 = 5,58

mg/dl, ASKH'li olgularda; 112,14 7 10,31, oral antidiabetik



50

tedavisi uygulanan geker hastalarainda; 135,46 - 13,25 mg/dl
ve insililin tedavisi uygulanan geker hastalarinda. ise;
108,83 3 15,76 mg/dl olarak bulundu,

William ve ark,'nin ASKH'li olgular ilizerinde yapmisg
oldugu galismalarda VLDL dizeyini erkeklerde; 198,8 , kontrol
grubunda 126,7 , kadinlarda; 136,6 ve kontrol grubunda ise;
75,3 olarak bulmuglardir. ¢il ve ark. ise; D,M,'lu olgularda
VLDL diizeyini 19,25 ¢ 5,9 ve kontrol grubunda ise; 88 < 5.6
olarak bulmuglardir. Galigmalarimizdan elde ettidimiz sonug;
ASKH'li ve oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.M,'lu olgu-
larda kontrol grubuna gbre Snemli dizeyde farkli bulundu
(p €0,05). Bulgularimiz William ve ark., Cil ve ark.'nin vap-

mig oldudu c¢aligmalarla uyum g8stermektedir (48,11).



SONUCG

Bu galigmada, ateroskleroz ve diabetes mellituslu .
hastalarda serumda; $eker, T.Kolesterol, T.Lipid, Trigliserid,
Fosfolipid, HDI~Kolesterol, LDIL-Kolesterol ve VLDL-Kolesterol
diizeyleri ile lipid elektroforezi galagilmigtir. Elde edilen
sonuglar kontrol grubu ile kargilastarilarak dederlendirmeye
gidilmigtirs:

1. Kontrol grubu ile oral antidiabetik tedavisi uy-
gulanan geker hastalari ve insilin tedavisi uygulanan seker
hastalari arasinda seker dilzeyi y&dniinden istatistik olarak
cnemli bir fark bulunmus (p {0,05), kontrol grubu ile ASKH
grubu arasinda serum geker dlizeylerinde ise anlamli bir fark
bulunmamigtir (p) 0,05).

2., Kolesterol dizeyleri yoninden, kontrol grubu ile
ASKH grubu arasindaki fark ¢ok Onemli olarak bulunmugtur
(§>(0,05). Ayni sekilde oral antidiabetik tedavisi uygulanan
seker hastalari ile kontrol grubu arasinda da Gnemli bir
fark vardir (p {0,05). Insiilin tedavisi uygulanan geker has-
talari ile kontrol grubu arasainda ise tnemli bir fark bulun-
marmigtir (p) 0,05). Bu durum oral antidiabetik tedavisi uygu-
lanan D, M, '1lu olgularla,ateroskleroziste hiperkolesterolemni
Snemli bir lipid bozukludu olarak kargimiza ¢ikmaktadir.

3. Her Ug¢ grup ile kontrol grubu arasindaki total
lipid dizevleri Onemli derecede farkli bulunmnustur (p {0,05),
fakat bu ¢ grubun kendi aralarinda bir fark bulunmamigtir

(p 0,05).
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4. Trigliserid diizeyleri y&niinden kontrol grubu ile
her li¢ grup dnemli dilzeyde farkli bulunmug (p £0,05), oral
antidiabetik kullanan D.M.'lu olgular dider grublara gbre
daha anlamli bulunmustur (p {0,05). Bulgularimiz, hem insiiline
bagimli, hem insiiline badimli olmayan D.M. tiplerinde, hiper-
trigliserideminin onemli bir lipid metabolizmasi bozukluju ol-
dugunu ortaya koymaktadir.

5. Fosfolipid dizeylerinde, kontrol grubu ile her iig
grup arasainda tnemli bir fark bulunmug (p {0,05), fakat kendi
aralarinda ise anlamli bir fark bulunmamigtir (p) 0,05). Oral
antidiabetik tedavisi uygulanan seker hastalari; ASKH grubun-
dan farksiz (p) 0,05), fakat kontrol ve insiilin tedavisi uygu-
lanan geker hastalaraindan farkla bulunmugstur (p {0,05).

6. lIDI~Kolesterol dizeylerinde ii¢ grup cinsivetlerine
gdre kontrol grubu ile kargilastirildiklarinda, ASKII'li erkek
ve kadin olgular arasinda Onemli diizeyde fark bulunmustur
CE {0,05). Oral antidiabetik tedavisi uygulanan erkek D.,M,'lu
olgular ile kontrol grubu arasainda anlamli fark yoktur
(p» 0,05), inslilin tedavisi uygulanan érkek D.M, '1u olgular
ile kontrol grubu arasinda ise anlamli fark vardir (p {(0,05).
Oral antidiabetik tedavisi uygulanan D,M,'lu ve inslilin te-
davisi uygulanan D.M,'lu kadin olgular ile kontrol grubu ara-
sinda anlamli bir fark yoktur (p)»0,0S). ASKII'1l1 olgularda
HDI~Kolesterol dizeyleri, normal dizeyinin altindadir. Yine
insiilin tedavisi uygulanan diabetik erkek olgularda IDI~Kol-
esterol diizeyleri normal diizeyinin altanda bulunmugtur,

7. LDI~Kolesterol diizeylerinde, kontrol grubu ile
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inslilin tedavisi uygulanan geker hastalari ve ASKH grublari
arasinda dnemli bir fark bulunmugtur (p {0,05). Kontrol gru-
bu ile oral antidiabetik tedavisi uygulanan seker hastalara
arasinda ise anlamli bir fark bulunmamigtir (p > 0,05).

8. VLDL~Kolesterol dizeylerinde, kontrol grubu ile
oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.M.'lu ve insiilin teda—
visi uygulanan D.M,'lu olgular arasinda cdnemli derecede fark
bulunmugtur (p <0,05), kontrol grubu ile ASKH grubu arasinda
ise tnemli bir fark bulunmamistir (p> 0,05).

9. Lipoprotein elektroforezinde, alfa-lipoprotein di-
zeyi, kontrol grubu ile insiilin tedavisi uygulanan D.M,'lu ol-
gularda Onemli derecede fark bulunmustur (p <0,05), bununla be-
raber kontrol grubu ile ASKH ve oral antidiabetik tedavisi uy-
gulanan D.,M,'lu olgular arasinda anlamli bir fark bulunmamig-
tar (p> 0,05).

Inslilin tedavisi uygulanan D.M.'lu ve ASKH'li olgular
arasinda beta- ve prebeta-lipoprotein dliizeylerinde, kontrol
grubuna g8re farkli derecede sapma vardir (p {0,05), kontrol
grubu ile oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.M.'lu olgular

arasinda ise Ynemli bir sapma yoktur (p > 0,05).



OzprT

Bu ¢alismada; insilin tedavisi uygulanan diabetik
hastalar, oral antidiabetik tedavisi uygulanan diabetik has-
talar ile ateroskleroz'lu hastalarda, serumda; seker, total
kolesterol, total lipid, trigliserid, fosfolipid, HDIL-Koles-
terol, LDIL-Kolesterol, VIDI~Kolesterol ile lipoprotein elek-
troforezi galigilmisgtir,

Aterosklerotik kalb hastalidia olgularinda; AKS
(x = 84,5 7 1,28), T.Kolesterol (x = 251,6 =7 10,95),

T.Lipid (X = 734,84 = 45,99), Trigliserid (% = 128,04 = 11,8),
Fosfolipid (x = 230,96 = 8,76), HDL-Kolesterol-erkeklerde-

(x = 34,90 7 4,19), HDL—holLstprol~kadlnldrda-(Q = 39,75 =
5,66), LDI-Kolesterol (x = 192,18 - + 12,81), VIDL-Kolesterol
(x = 25,6 = + 2,24), Alfa-lipoprotein (X = 175,15 = + 15,15),
Beta-lipoprotein (% = 509,36 = 7 22,13), Prebeta-lipoprotein

(x = 112,14 7 10,31) olarak bulunmugtur.

Oral antidiabetik tedavisi uygulanan geker hustala-
rinda; AK§ (x = 256,9 5 22,87), T.Kolesterol (x = 219,8 -
14,45), T.Lipid (x = 726,29 T 59,40), Trigliserid (x = 135 T

3,27), Fosfolipid (x = 217,80 = 8,75), HDL-Kolesterol-erkek-
lerde«(§ = 4] - 5 14), IbI~Kolesterol-kadinlarda-(x = 58,45 3
7,37), LDL-Kolesterol (x = 133,66 = + 17,44), VIDL-Kolesterol
(x = 30,80 % 3,80), Alfa-lipoprotein (x = 195,60 = 16,21),
Beta-lipoprotein (x = 405,90 = T 33,56), Prebeta-lipoprotein
(x = 108,83 p 15,76) olarak bulunmugtur.

Inslilin tedavisi uygulanan geker hastalarinda; AKS
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(x = 196 = 12,83), T.Kolesterol (x = 253 = 10,80), T.Lipid

I

(x = 768,45 = 42,29), Trigliserid (x = 186,93 — 20,36), Fos-
folipid (x = 247,67 T 9,03), HDL~Kolesterol-erkeklerde~

(; = 50,4 - 4,18), HDL-Kolesterol-kadinlarda-(X = 50,27 I
5,82), LDL-Kolesterol (x = 165,70 T 10,12), VIDI~Kolesterol

(x = 37,06 = 4,14), Alfa-lipoprotein (X = 153,07 — 9,76),
Beta-lipoprotein (x = 528,97 g 20,28), Prebeta-lipoprotein
(x = 135,46 - + 13,25) olarak bulunmugtur,

Kontrol grubunda ise; AKS (X = 84,5 T 1,28), T.Ko-
lesterol (x = 196,54 = 4,83), T.Lipid (X = 606,81 = 27,09),
Trigliserid (x = 87,91 ¢ 5,15), Fosfolipid (x = 193,97 -
5,52), HDL-Kolesterol-erkeklerde-(x = 53,23 = < 3,85),
HDL~Kolesterol-kadinlarda- (X = 66,7 — : 4,01), LDL-Kolesterol
(x = 112,05 = 6,49), VLDL-Kolesterol (X = 17,21 = T 3,55),
Alfa-lipoprotein (x = 186,74 < 11,47), Beta-lipoprotein
(x = 374,94 5 13,51), Prebeta-lipoprotein (x = 82,79 = 5,58)
olarak bulunmustur,

Istatistik degerlendirmede; serum total kolesterol
dﬁzeyleri‘aterbsklerotik kalb hastalarainda (ASKH) c¢ok Snemli
(ﬁ;(0,0S), digik dansiteli lipoprotein (ILDL) diizeyleri Snemli
(p {0,05), ¢ok digiik dansiteli lipoprotein (VLDL) diizeyleri
koroner aterosklerozisinin olugsmasinda dnenli olmadigi, yik-
sek dansiteli lipoprotein—kolesterdl (HDI~-Kolesterol) dlizey~-
lerinde ise normal dizeyin altinda oldugu gbrilmis olup bu da
istatiksel deferlendirmede ¢ok ¢nemli olarak bulunmugtur
& <o,05).

saligmalaraimiz ile, diabetes mellitus'lu hastalarain
3
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' serum lipid ve lipoprotein dizeylerindeki dedigikliklerin
‘ saptanmasinin, bu olgularda Aterosklerotik kalb hastalida

riskinin daha viksek oldudu sonucuna vardik.
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