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G İ R İ ş 

Ateroskleroz büyük ve orta çap arterlerin intima 

tabakalarının hastalığı olup, lipid depolarından oluşan a­

terom plağı ve fibröz kalınıaşma ile karakterizedir. 

Aterosklerozun klinik sonucu olarak iskemik hasta­

lık ortaya çıkar. Olay kalpte ise angina pectoris, miyokard 

infarktüsü ve koroner yetersizliği denilen klinik tablolar 

şeklinde gelişir. 

Aterosklerotik kalb hastalığı (ASKH) etiolojisi i­

çin çok sayıda deneysel, fiz'l'·opatolojik, epidemiyolojik ça­

lışmalar yapılmış ve çeşitli faJ<.törler sorumlu tutulmuştur. 

Bu faktörlere 11 risk faktörleri" denir. Bunların başlıcaları; 

serum lipidlerinin artması, kan basıncının yüksekliği, si­

gara, diabetes mellitus ve genetik faktörlerdir (1,44). Bu 

faktörlerden iki veya daha fazlasının bir arada bulunması 

aterogenezisi beklenenden çok daha fazla oranda arttırmakta­

dır. 

Yüksek dansi teli lipoprotein (HDL) ile ASI<H arasın­

daki ilişkiye yönelik araştırmalar ilk defa 1951 yılında 

başlamıştır. David Barr ASI<1I olan erkeklerdeki serum HDL dü­

zeyinin düşük olduğunu göstermiştir (4). Norman ~tiller ve 

George I-üller 1975 • te yaptıkları araştırmada HDL kapsarnın­

daki kolesterol düzeyi ile koroner kalb hastalığı sıklığı 

arasında ters bir ilişki olduğunu göstermişlerdir(29). 

vJilliam eastelli 'nin çalışmalarından elde edilen 

bilgiler bir insanın miyokard infarktüsü riskini önceden 
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tahinin etmek için serum total kolesterol lin yanında, HDL • nin 

de ölçülmesi gerektiğini göstermektedir (lO). VJilliam Castel­

li, HDL'nin risk faktörü olarak önemini açıklamış ve erkekler 

için ortalama değer 45mg/dl, koroner kalb has·talığı riski 

daha az olan kadınlar için bu değerin 55mg/dl olduğundan söz 

etmiş tir ( 10) • 

Diabetes Hellitus (D.H.) sık görülen, kalıtımla ilgi­

li faktörlerin rol oynadığı metabolik bir hastalıktır. Du 

hastalıkta en çok karbonhidrat metabolizması etkilenmekle be­

raber, protein ve özellikle lipid metabeli zmasında da öneınli 

değişiklikler göze çarpmaktadır. 

Diabetes 1-lelli tus ve lipoproteinlor arasındaki iliş­

ki çok ilgi çek.icidir. Çünkü diabetli hastalarda, koroner ar­

ter hastalıkları aynı yaştaJ\:i diabetik olmayan };:.işilere göre 

daha fazla görülür. Diabetik hastalarda koroner arter hasta­

lıklarının oluşumunu hazırlayan f<.ı.k:tör1er tam olarak anlaşıl­

mamıştır. Dununla beraber diabetes nıellitusda lipid metabo­

lizması ile ilgili yapılan çalışmalarda hiperlipidemi sıldı­

ğının yüksek olduğu görülmüştür(3,6,14). En sık kar§ılaşılan 

lipid deği;;iklikleri ise hipertrigliseridem.i ve hiperkoles­

terolernidir. 

Diabetik hastalarda, plazma lipoproteinlerinden dü­

şük dansiteli lipoproteinlerin (LDL) ve çok düşük dansiteli 

lipoproteinlerin (VLDL) veya yalnız VLDI,'nin arttığı, yüksel>: 

dansiteli lipoproteinlerin (HDL) ise azaldı'dı görülrnektedir 

(8,50). 

Aterosklerotik kalb hastalıklarının oluşurnurıda hi-
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perlipideminin önemli bir rolü olduğu ve diabetes mellitusda 

aterosklerozis sıklığının çok arttıgı araştırmacılar tarafın­

dan gösterilmiştir (15,26,32,50). Diabetin bu önemli kompli­

kasyonlarında kısmen lipid konsantrasyonundaki deijişiklikler 

k.ısmen de lipoproteinlerin yapı ve konsantrasyonundaki degi­

şiklikler rol oynamaktadır (32,50). 

Bu çalışma ile ASKH ve D.H. 1 lu olgularda HDL- ko­

lesterol konsu.ntrasyonunu sapb.:ı.yaru.k, D.H.'lu olguların kalb­

darnar hastalıklarına yönelıne olana(jının olup olrnadı{}ını, da­

mar in·timasından kolesterolün ne oranda taşındııjını ve diabet 

J~omplikasyonlarının oluşumu ile arasında nasıl bir iliçıkinin 

olabileceğini araştırdık. Ayrıca ASl<I1 ve D.ıvı. olgularında 

HDL-kolesterol konsantrasyonu ile total Jc.olusterol, ·total li­

pid, fosfolipid, trigliserid, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, 

glukoz ve lipoprotein elektroforezi değerleri arasındaki ba­

ğJ.ntıyı inceledik. 
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G E N E L B İ L G İ L E R 

I - A'rEROSKLC:ROZ : 

Ateroskleroz özellikle aorta, koroner arterler, sereb­

ral ve periferik arterler gibi büyük ve orta çaptaki arterle-

ri tutan, arteriyosklerozun nodüler bir tipidir. Hastalık es­

kiden beri intima tabakasının fonksiyonunun bir bozukluğuna 

bağlanmıştır. Çünkü bu hastalıkta, lipoid aterorna, fibrozis, 

hücre çoğalması, kalsifik.asyon, nekroz, hernoraji ve trorrıbüsle 

oluşmuş, intima kabarıJdığı ve kalınıaşması <:Sn plandadır. 

intimadaki bu değişiklik ve kalınlaşrnalar, .::ır-terlerin daralına 

ve tıkanrnalarına neden olur. Böylece koroner Lıterosklerotik 

kalb hastalıgı (İskemik kalb hastalı.üı) ortaya çıkar(35). 

Koroner aterosklerozu.n nedeni ve olusmnurıu.n anlaşı-
i ' 3 ~ 

labilmesi için son yıllarda epidemiyolojik, deneysel ve fiz-

yopatalojik yoğ·un çalışınalar yapılmıştır(l6,40,42). Çeşitli 

lUkelerde ya§ ayan çeşitli grublarda. yapılan araştırmalarda, 

ateroskleroz lezyonunun sıklığı, gelişmesi ve ilerlemesinin 

yaş, cinsiyet, yaşantı, gıda ve kalıtım faktörleri ile ilgi­

sinin bulunduğu ortaya çıkarılmıştır. Özellikle çeşitli top­

lumlarda yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, günlük norınal 

diyetleri, karbonhidrat, kolesterol ve doymuş yağlardan zen­

gin, yüksek kalorili olan grublarda koroner ateroskleroza 

tutulma şansının daha yüksek oldugu gösterilmiştir(40). 

Araştırmalarla, aterosklerotik koroner ktilb haBtalıklarının 

gelişmesi olasılığını arttıran risk fal;:törlerinin varlığı 
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ortaya konulmuştur{l9). 

ı. Değiştirilmesi olanağı bulunmayan risk faktörleri: 

a. Genetik eğilim 

b. Cinsiyet 

c. Yaş 

2. Değiştirilebilir risk faktörleri : 

a. Sigara 

b. Hareketsizlik 

c. Oral kontraseptifler 

3. Kontrol altında tutulabilen risk faktörleri : 

a. Hipertansiyon 

b. Hiperlipidemi 

c. Emosyonel stres 

d. Diabet 

e. Şişmanlık 

Son 30 yıldan beri yapılan değişik çalışmalarda, kan­

daki lipid düzeyleri ile1koroner aterosklerotik kalb hastalı­

ğına tutulma ve bu hastalıktan ölilin oranları arasında , belirli 

bir uygunluğun bulunduğu gösterilmiştir{l6,19,30,35,42). 

II - DİABE'l'ES 1'-lELLİ'l'US : 

Diabet; karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasın­

daki bozukluk.lar ile birlikte giden bir endokrin hastalığıdır 

(1}. 

Dünyada yaklaşık 200 milyon diabetes mellituslu 

hasta olduğu tahmin edilmektedir. Yaşlılarda daha sık görül­

mekte olup; ç~eşi tli toplumlardal ırk, cins, genetik ve beslen­

me durumlarına göre değişik oranlarda rastlanrnaktadır. Şişman-
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lık, yaşlılık, gebelik, infeksiyonlar, kortikosteroidlerıe, 

oral kontraseptiflerle tedavi, diabetin meydana çıkmasını 

kolaylaştır ır. 

Diabet tüm dokularda ın.:Lkroanjiyopati olu.ıturmakta­

dır. Küçük ve bUyük koroner ar·terlerde, pat:olojik değigik­

likler or-taya çıkarmaktadır (1). 

Diabet tipleri olarak aşağıdaki etiolajik sınıflan­

dırma kullanılabilir: 

ı. Genetik nedenler : Jüvenil ve Erişkin olarak ay-

rılır. 

2. Pankreatik nedenler : Karbonhidrat intoleransı, 

pankreas adacıklarının kronik iltihap, karsinoma, heınokrorna­

tozis gibi nedenler veya cerrahi olarak çıkarılması sonucu 

doğrudan harabiyeti ile ilgilidir. 

3. Endokrin nedenler : Hipertiroidizın, hipersürre­

nalizm,feokromosi torna gibi endokrin hast<.üıklarla birlikte 

diabetin ortaya çıkmasıdır. 

4. İlaca bağlı nedemler : Kortizon, östrojen, pro­

gesteron kullanımı ile ortaya çıkan diabet·tir. 

Diabet:li şahıslarda daha erken ya§larda ve daha sık 

olarak, patolojik ateroskleroza rastlanrni:iktadır. Diabetli şa­

hıslarda koroner hastalığının, diabetli olmayanlarda 2-3 kat 

daha fazla oldu~~·u bilinmektedir ( 3, 6,10, 33,49). 

III - PLAZNA LİPİDLERİ ve LİPOPROTlÜNLl~Rİ : 

Plazma lipidleri üzerinde günümüze kadar yapılan ça­

lışmalar oldukça fazladır ama kullanılan terminolojiler fark­

lı olduğu için konunun kavranınası güçleşmektedir. Bu farklı 



7 

terminolojilerin dayandığı temaller ise şunlardır: 

1. Kimyasal Ayırım : Plazmada koles·t.erol 1 yağ asit­

leri, fosfolipidler ve trigliseridler olarak dört kimyasal 

lipid gurubu vardır. 

2. Lipoprotein Elektroforezi : Lipidler plazmada 

proteine bağ·lı olarak taşınırlar ve elektroforezde alfa-, 

beta-, prebeta-lipoproteinler ve şilornikronlara ayrılırlar. 

3. Ultrasantrifü.gasyon : Yoğunluk esasına göre ayır­

maya yarayan bir yönterrıdir. Bu yöntemle, yüksek dansiteli 

(HDL), düşük dansi teli (LDL) ve çok düşük durısi teli lipopro­

teinler (VIJ)L) ile §iloınikronlar ayırt edilıctiştir. 

Lipoproteinler : 

Lipidler suda erimediğinden, plazmada da erimezler. 

Bununla birlikte plazmadaki lipidler bir protein taşıyıcı ile 

koniliine halde bulunduklarından, çözünmUş durumdadırlar. Bunun 

sonucunda olu..ıan büyük moleküllü, lipoprotein,suda erir. 

Bütün lipoproteinler protein, fosfolipid, 1\:olesterol ve tri­

gliserid kapsarlar. Bu büyük rnolekülün düzenlenıne biçimi pro­

tein ve fosfolipidlerin. suda erir guruplarının plazma ile te­

mas edecek biçimde dı§ bölümde yer alması ve e;cin1eyen lipid­

lerin merkezde bulunmasıdır. 

Yapılarındaki protein nedeni ile lipoproteinler elek­

troforez ile ayrılabilirler. Kullanılan yöntem lipidleri gö­

rünür hale çevirmek için kullanılan boyaların farklı oıu.ıu 

biryana bırakılırsa diğer protein elektrofoz.:·ezlerinde kullanı­

lan yön·tem.i.n temel olarak aynısıdır. Lipidegramda (Lipoprote­

in elektroforezinde) mobilitelerine göre, dört gurup lipopro-
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tein mevcuttur : 

Şilom:lkronlar ı Yağlı bir ycmeğin yenilmesinden he­

men sonra belirirler. Büyük ölçlide eksojen trigliser.id kap­

sarlar. 

Alfa-lipoproteinler : Bunlar bUyük ölçüde fosfolipid 

ve kolesterol kapsarlar. 

Prebeta-lipoproteinler : Bunlar bUyük ölçüde trigli­

serid kapsarlar. 

Beta-lipoproteinler : Bunlar büyük ölçüde koleste­

rol kapsarlar. 

Normal açlık plazması, alfa- ve beta-lipoproteinleri 

ve az rcı.i1ctarda prebeta-lipoproteinleri iç~erir. Prebeta- lipo­

proteinler sadece aşırı rcı.iktarda endojen trigliserid sentezi 

bulunan ki0ilerle, yUkseJ.;: karbonhidrat diyeti alan kişilerde 

yükselebilir. Normal düzeylerdeki trigliseridler bUyük ölçü­

de beta- ve bir dereceye kadar prebeta-lipoproteinlerinde 

taşınırlar, Alfa-lipopro·tein düzeyleri diyet de(}"işiklikleri 

ile değiçıinı gös·terrııez ve erkeklere oranla kadınlarda daha 

yüksektir. Beta-lipoproteinlerin konsantrasyonu yaşa bağlı o­

larak artış eğilimi gösterir ve bu fraksiyon diyetin etkisi 

altındadır (35,52). 

Ul trafıantrifugasyon : 

Lipoproteinler ultrasant:r:ifüjde flotasyon (yüzme) 

değerleri ile birbirinden ayırt edilirler. Dilindiği gibi 

saf yağın dansi·tesi sudan daha azdır. Bir lipoprotein bile­

şi ği içerisindeki yağın miktarJ. arttıkça molekül büyür, buna 

karşılık dansite düşer ve bununla oran·tılı olarakta ultra-
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santrfüjün ağırlık alanında merkeze doğru daha büyük bir yaJc-

laşım olanağı gösterir. Dir lipoproteinin, ultrasantrifüjde, 

özgül aıjırlıgı 1063 olan sodyum klorür solüsyonu içerisinde, 

santrifüj eksenine doğru hareket hızı, Svedberg flotasyon de-

recesi (Sf) ile ölçülür. 

Svedberg ünitesi yönünden de(jerlendirildikleri tak-

dirde şilomikronlar, çok düşük dansiteli, dü§ük dansiteli ve 

yüksek dansiteli lipoproteinler şeklinde ayrılırlar. Dansite-

leri 1. 063 - 1. 210 arasında olan yüksek dansi teli lipoprote:"": _ 

inler (HDL), elektroforezde alfa-lipoprot.einlere karşılıktır. 

Dansiteleri 1.019 - 1.063 arasında olan düşük dansiteli lipo­

proteinler (LDL), elektroforezde beta-lipoproteinlere karşı-

lıktır. Dansiteleri 0.95- 1.006 arasında olan çok düşüJc dan-

siteli lipoproteinler {VLDL), elektroforezde prebeta-lipopro-

teinlere karşılıktır. Şilornikronlar elektroforezde orjinde 

kalırlar. Ultrasantrifüjde aynı adı alırlar. Dansiteleri 0.95 

civarındadır {35,52). Lipoprotein fraksiyonlarının lipid ve 

protein yüzdeleri ile özellikleri Tablo I.'de gösterilmiştir. 

TABLO I ; Lipoprotein fraksiyonlarının lipid ve 

protein yüzdeleri ile özellikleri. 

Şilornikron VLDL LDL HDL 

Trigliserid 
% 80 95 4-0 - 80 lO ı -

T.Kolesterol 
% 2 - 5 lO - 40 45 20 

Fosfolipid 
Ol 
/O 3 6 ıs 20 20 30 

Protein 
% ı - 2 5 - lO 25 45 -

Özgül 

5 

50 

Ağırlık 0.96 0.96-1.006 1.006-1.063 ı . o 6 3-1. 21 o 
--··-·--~ -------------·---··------- --------·-· 
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Hiperlipoproteineıniler : 

Bir veya daha fazla lipoproteinin plazma yo(j-unluğunda 

artrnasıdJ.r. L)rimer ve seJ;:onder olınak üzere ikiye ayrılır; 

a. Primer Hiperlipoproteinerniler :: 

Genetik etkenlerle meydana ç;elmiş hipcrlipiderniler­

dir. Esansiyel, familyal veya idiyopa-tik hiperlipoproteinerni 

(hiperlipidemi) qibi adlar vGrilınektedir. l!'redrickson 1965'te 

kağıt elektı.~oforezinde 5 tip tari :ı: etmiş tir ( 17) • Sonradan 

modifiye edilıniş şekli ile bunlar; Tip I, '.Cip IIa, 'i'ip IIb, 

'l'ip III, Tip IV ve Tip V dir. 'l'ablo II. de hiperlipoprotei­

nerni tipleri ve artan elektroforez fraksiyonları görülmekte­

dir. 

ı. Tip I : Nadir qörülür, notral yağlarda büyük ar­

tış vardır, kolesterol veya fosfolipidler orta derecede art­

mıştır. Elektroforezde çok büyük i}ilonıikron b<:mdı vardır. 

Lipoprotein lipaz kalıtsal olarak. eksiktir. Belirgin bir 

ateroskleroz riski yoktur (35). 

2. 'I'ip IIa : f'arııilyal hiperkoles·teroleıııi olarak bili­

nir. Kolesterol ve fos:l:olipid artmıştır. Elektrot:orezde beta­

lipoproteinlcrdeki belirgin ar-tma ile karak:teri zedir. Brken 

ateroskleroz ve rniyokard infarktüsü görülebilir ( 35). 

Tip IIb : rrip II hastalarındem prebeta- lipoprote·­

in fraksiyonunda artmış alcınlar, Dünya Sağlık '!'eşkilatı tara­

fından 'l'ip IIb diye yeni bir sınıflandırmaya alınmıştır (35). 

3. 'l'ip III : Elek.troforezde anormal ve geniş bir beta 

bandı verir. Serum bulanıktır, trigliserid ve kolesterol yük­

selmiştir (35). 
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4. 'l'ip IV : Dir prebeta-lipoprott.ün bandı ve trigli­

serid düzeylerinin yükselmesi ile karek·terizedir. Serwn bula­

nıktır. Aterosklero·tiJ;: ha~::;trrlık.lar ile aşil;:ar vc:.ya gizl:L di­

abctle beru.ber buluna".i::ülir (35). 

5. 'rip V : 0ilomikron ve preh:;ta da yUkseli ş vardır. 

'rrigliseridler ar·tllıı~}'tır, kolesterol normal veya ha:.ı.:ii yük­

selıııiE;ıtir. Nadir görlllür (35). 

b. Sekonder I!iperlipoproteinemilcr : 

Genetik bir bozuklu(ja bu.ijlı olma};:.sızın, de•jirjik ha.s­

talıklcır sonucu ortaya çıl::an lüperlipopro"bünerrı.ilerd:ir. Bu 

hastalıkların başlıcaları; diabe·tes ıııelli·tus, neirotik sen<l­

rom, hipotriodizr:l, tıkanitıalı karcıciger hasb:ılıkları, alkoli~~ın 

ve glil;::ojen cL:;po hac.ı·t;:ılı{:fıdır ( 35,52). 
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IIa 

IIb 

III 
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TABLO II : Hiperlipoproteinemi tiplerinde artan fraksiyonlar. 

Görülme 

Sıklığı 

En nadir 

Nisbeten sık 

Nisbeten az 

En sık 

Az 

Lipid 

Elektroforezi 

Şilomikron 

artışı 

Beta artışı 

Be ta ve·· Prebe-
ta artışı 

Beta ve Prebe-
ta artışı 
(broad artış) 

Prebeta artışı 

Şilomikron ve 

prebeta artışı 

Kolesterol Trigliserid 

Artışı Artışı 

+ +++ 

+++ + 

++ + 

+ ++ 

+ ++ 

İskemik kalb 

hastalığı riski 

Düşük 

Yüksek 

Çok yüksek 

Yüksek 

Düşük 

..... 
!\) 



GEREÇ~ YÖNTEMLER 

A- GEREÇ 

I. Olguların Seçimi ve Sınıflandırılması : 

Çalışmamız, Şubat 1985 ile Haziran 1905 ayları ara­

sında Anadolu Üniversitesi 'l'ıp Fakültesi Eğitim ve Uygulc:ı.ma 

Hastanesi ve Hediko-Sosyal Hastanesi kliniklerinde tedavi 

gören 79 hastada gerçekleştirilmiştir. Bu hastalardan 25'ine 

ateroskleroz kalb hastalığı, 54'üne diabetes ınellitus tanısı 

konmuş tu. Kontrol grubuna aldığ·ırnız 33 kişi, klinik yönden 

bir şikayeti olmayan gönüllüler idi. Grup sınıflandırmarıuzı 

ise şöyle yaptık: 

1 Kontrol grubuna giren gönüllüler, 

2 - Diabetes Hel li tus 1 u hastalar: 

a. Oral antidiabetik tedavisi görenler, 

b. İnsülin tedavisi gö.ı::-enler, 

3 - Ateroskleroz kalb hastaları, 

II. örneklerin Hazırlanınası : 

12 saat aç kalmış grup sınıflandırmamıza giren J.dş.i­

lerden aldığımız kanlar santrifüj edildikten (2000x g, lO dak.) 

sonra ayrılan serwn, uygulamaya kadar +4.°C de korundu. Yalnız 

şeker tayini hemen yapıldı. 
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B - Y ÖNTEHLER 

I. Olgulara Uygulanan Yöntemler ve Normal 

Değerleri : 

1 - Şeker miktar belirtimi : Glukoz oksidaz yönterrd 

ilkesine dayanan Bedanan marka glukoz analizörü ile yapıldı (5). 

2 - •.rotal Kolesterol miktar belirtimi : Asetik asi tt.e 

eritilrrdş kolesterolün, Demir-3 klorür ve Sülfirik asit ile 

verdiği renk reaksiyonuna dayanan Zak metodu ile yapıldı (3(3). 

3 - 'l'otal Lipid miktar belirtirrd : Lipidlerin sül-

fürik ve fosfor:ik asitli sıcak ortamda vanilin ile renk reak-

siyonu vermesine dayanan Sülfo fosfo vanilin metodu ile ya-

pıldı {51). 

4 - Fosfolipid miktar belirtimi : Ekst.re edilen li-

pidlerin digesyondan sonrald fosfolipid fosforunun renk reak-

siyonuna dayanan Zilverstmit ve Davis metodu ile yapıldı (21). 

5 - Trigliserid m.i.ktar belirtirrd : Halaprade ve 

Hantzsch yöntemini ilke edinen Pier:ce Cheenical Company fir-

masının Triglyceride C-37 Rapid Stat Kit'i kullanıldı (41). 

6 - HDL - Kolesterol miktar belirtimi : Çöktürme 

+2 
esasına dayanan Sodyunı fosfo tungustat-Mg yöntemi kulla-

nıldı (28). 

7 - LDL - Kolesterol ve VLDL - Kolesterol miktar 

belirtimieri : FriedevJald formülünden yararla-

nıldı {12,18,45). 

C,I'G 
=c c -•r. Kol - I-IDL 5 

= C,.rG 
5 
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CT.Kol = T.Kolesterol konsantrasyonu {mg/dl) 

CHDL = HDL-Koles·terol konsantrasyonu (mg/dl) 

CTG = Trigliserid konsantrasyonu (rng/dl) 

8 - Lipoprotein Elektroforezi : Selüloz asetat plak­

ları kullanıldı ve yazıcıdan elde edilen grafikten lipopro­

tein fraksiyonları değerlendirildi (23). 

Serumda total kolesterol, total lipid, fosfo lipid 1 

trigliserid ve HDL-Kolesterol ölçümleri; Colernan marka model 

35 digital spektrofotometrede yöntemlerin koşullarına uygun 

olarak yapılmıştır. 

Çalışmamızda uyguladığırıuz yöntemlerin normal değer­

leri aşağıda gösterilrrdştir: 

Şeker = 68 - 106 mg/dl 

T.Kolesterol = 150 250 mg/dl 

T.I,ipid = 530 850 mg/dl 

Trigliserid = 10 150 mg/dl 

E'osfolipid = 175 250 mg/dl 

.HDL-Kolesterol (Erkek)= 41 - 59 mg/dl 

" ll (Kadın)= 49 - 75 mg/dl 

Alfa-lipoprotein = 80 310 mg/dl 

Beta-lipoprotein = 160 400 mg/d1 

Prebeta-lipoprotein = 50 180 mg/dl 
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II. Biyoistatistik Yöntemler : 

Sınıflandırdığırnız grublardan elde ettiğimiz bulgu­

ların istatiksel karşılaştırılması, Varyans analizi ve 

Tukey N testi (%5 düzeyinde önemlilik gözönüne alınarak) ile 

yapılmıştır (36). 



BULGULAR 

Bu çalışma, 33 oral-antidiabetik tedavisi ve 21 

insülin tedavisi gören 54 (%68) diabetes rnelli tuslu hasta 

ile 25 (%32) aterosklerozlu hasta olmak üzere toplam 79 ol­

gu üzerinde yapılmıştır. 

Kontrol, diabetes melli tus (oral antidiabe·tik ve 

insülin tedavisi görenler) ve ateroskleroz grublarında elde 

edilen çeker, rr .Kolesterol, '1' .Lipid, fosfolipid, trigliserid, 

HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol, VLDL-Kolesterol, (alfa-, 

prebeta-, beta-) lipoprotein değerleri Tablo : III, IV, V, 

VI'da gösterilmiştir. 
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TABLO III : Kontrol grubunda; şeker, T.Kolesterol, T.Lipid, Fosfolipid, 

'I'rigli seri d, 1-IDI.r-Kolesterol, LDI.r-Kolesterol, VLDL-Kolesterol, 

(alfa-, prebeta-, beta-) lipoprotein değerleri (rng/dl) : 

r-i 
o r:ı ı:: ı:: ı:: 

r-f S-ı ·ri ':) ·ri ·ri ·ı-! 

r:ı (l) S-ı ·ri • (l) (l) (l) 

rj ı-! .jJ .jJ • (l) ~ r-i • .u ı .ı-ı .jJ 

~ o (Ll U) 'Ö r-1 (;j ·ri o r-i b rj o o 
o ~ >ı Q) ·ı-! o ·r-f r-i ~ o S-ı .ı-ı ~..ı S-ı 

u:ı o ·r-f S-ı r-i P.ı V r-1 o ~ ~ ıP-ı (Ll P.ı 1 P: ....... 
ı .jJ en (l) o ·r-f ~ 

cı lLl ..!ı 
(j o .D. o d o 

r-f o [ı'}> ı:: ~ ~ ...:ı ·ı-! tl} Q u...ı:::ı Q.):J.ı .ı-ıo.ı 

r:ı S-ı rj ·ri Q) • • 9 S-ı o ...:ı Q r-1 ·ri S-ı ·ri ID·r-! 

ı< P.ı >ı u (.'); E-ı E-ı ..ı.; 8 :::; !> ...:ı <..:ı ~~ c::ı...:ı 

G.T. Gönüllü 28 K r 74 22S 700 Bl 69 21S 13,8 130 194 1S5 349 

K.A. ll 32 E !ıoo 
1 

230 700 70 69 210 13,8 146 242 65 397 

İ'l,.D. " 49 K 87 22S 680 72 so 204 lO 143 147 77 4SS 

N.Ö. rı 2S K 77 200 640 77 3S 20S 7 116 lS B 103 378 

A,.B. ll 2S KI 96 1S7 soo 9S 31 190 6,2 S6 77 131 291 
1 

ı 
BS 21S 72 184 7,6 227 H.s. " 27 E ! 660 38 S4 79 404 

A.Y. ıı 36 E \ 80 170 soo 40 98 19S 7,6 135 145 87 366 
1 

F.Ö. ll 42 E \ 98 23S 720 74 88 209 17,6 129 129 86 504 
i 
1 

E.P. If 39 E 1 97 200 660 40 131 210 26,2 134 142 97 420 

A.P. ll 37 K ı 73 17S 600 62 142 185 28,4 84,6 134,6 121 404 

c.ö. ll 42 E 1 OQ 244 740 34 92 283 18,4 192 203 65 471 

\ ;5 ü.ö. If 42 K 217 680 74 117 187 23,4 120 ·204 70 354 

\82 ü.s .. ll 36 K 183 S90 56 108 200 21,6 lOS 218 43 327 

l 
1 
1 

O; 

1 
·ri 
E-ı 

! 
ı 

N 

N 

IIa 

N 

N 

N 

l'~ 

IIa 

Ila 

N 

IIa 

N !!-' 
!co 

N 
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..; !-ı ·ı-l ro ·ı-l ·ı-l ·ı-1 ro (!) !-ı ·ı-l • Q) ı$ Q) ro r-1 +l +l • Q) P.ı r-1 • +l +l o :>-ı o Q) Ul ro r-1 Ul ·ı-l o r-1 o ro o o 'v' o !-ı +ll-ı ~~ ~ o ~ >ı Q) ·ı-i o ·ı-1 r-1 ..... 
u:ı o ·ı-l !-ı r-1 P.ı 'v' r-1 o Jı ~ ı P.ı O.lP.ı ....... ro ı +l tl) Q) o ·ı-i Jı oı lH 

Jı ro o ..0 o ro o 
V , ... H ·r-i Cl.l p 4-!P.ı QJP.ı +lO-ı Oı !-ı r-i o ~'}ı ı:: ...... ,...., s !-ı o :; c:ı r-1 ·r-i !-ı ·r-i Q) ·r-i ·r-i ..; '() !-ı ro ·ı-l Q) • • 

u:ı ~ P.ı ?-i o ([]'l E-ı E-ı - E-ı R H ~H P.ı...:l ı:::ı...:ı E-ı 

14 F.s. Gönüllü 30 K 70 217 660 51 118 221 23,6 142 219 73 366 N 
15 M. s. ll 32 K 82 175 640 81 74 238 14,8 109 261 50 327 N 
16 s.E. ll 59 K 90 244 740 36 87 235 17,4 191 105 70 563 IIa 
17 T.A. Öğrenci 24 E 91 200 620 59 75 210 15 129 155 31 434 IIa 
18 N.T. Gönüllü 44 K 76 252 790 62 96 245 19,2 ı 71 169 67 552 IIa 
19 G.T. n 24 K 91 157 550 97 65 175 13 47 177 47 325 N 
20 s.n .. ll 26 K 88 190 620 55 75 205 15 120 275 68 275 N 
21 H.A. ll 27 K 85 183 600 58 61 175 12,2 113 252 94 252 N 
22 G.K. ll 30 K 80 190 640 56 63 195 12,6 121 258 74 306 N 
23 Ö.B. If 30 E 78 175 590 56 100 185 20 99 145 63 380 N 
24 s.ö. ll 44 K 82 180 610 38 95 165 19 123 181 98 329 N 
25 N.u. .. 46 K 90 145 740 55 105 200 21 69 264 47 427 IIa 
26 G.s .. " 44 K 82 190 630 72 100 185 20 98 295 49 285 N 
27 H.ö. ll 36 K 85 170 600 57 85 145 17 96 331 165 331 N 
28 H.Ü. u 38 K 82 180 610 99 85 155 17 74 199 88 321 N 

1 

29 O.K. ll 39 E 78 156 540 45 105 125 21 90 217 66 255 N 
....... 
1.0 
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TABLO IV : Oral antidiabetik tedavi gören grubta şeker, T.Kolesterol, 

r-1 
'Ö 
ro ı-i 
>ı o 
o V 

'O ()) 

ı +> 
r-1 o 
'Ö ı....r 
ı< P-ı 

F.B. 138255 

H.E. 52005 

ş.ö. 160467 

N.E. 03703 

İ .K. 40994 

U.T. 20656 

s.Y. ı532ı2 

z.ş. 158711 

L.A. 159057 

1'·1.K. 159992 

A.K. 157547 

A.u. 55493 

s.A. 107657 

T.Lipid, ?osfolipid, Trigliserid, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol, 

VLDL-Kolesterol, (alfa-, prebeta-, beta-) lipoprotein değerleri(mg/dl): 

ı-i 
o 'D ı:: ı:: ı:: 
S-ı ·ri 'Ö ·r-I ·r-I ·r-I 
(!) 1-ı ·r-I • (l) (l) (l) 

+> +> • QJ Oı ı-i • +> ı+> +> 
QJ (/) rj ı-i (/) ·r-I o ı-i o ro o o 
>ı <lJ ·r-I o ·r-I ı-i "" o 1-ı +>!-ı 1-ı '"'"' ·r-I ı....r ı-i Oı ~ ı-i o 2: 

•J ıo.ı QJOı ıo.ı .... 
t'} (i) o ·r-I ~ tn \i-! ~ ro o .o o ro o 

L':ı ı:: V '" ı-1 ·r-l [1) Q l\-IQ.; (j)~ +>Cı P.ı Q) ...... H 
rj ·r-l • • 8 S-ı o ...:ı c.ı ı-i ·r-l ı....r ·r-l <D·r-l ·r-l 
~ o tl)> E-ı E-ı ,.;... [--ı ~ :> ...:ı ı< ...:ı :ıı...:ı o:ı...:ı 8 
-. 

75 K 173 176 693 38 200 144 40 98 134 87 470 IIa 

32 E 173 233 826 74 137 156 2 7, 4 132 183 141 500 IIa 

55 K 225 450 1300 101 200 352 40 309 273 342 684 II b 

60 E 210 280 900 35 258 265 51,6 193 236 94 568 IIa 

56 E 116 244 790 56 ı83 ı79 36,6 ısı ıı8 ı97 474 IIa 

58 E 1 246 260 970 40 282 245 56,4 ı64 128 260 582 IIa 

58 K 190 210 685 69 164 225 32,8 98 169 5ı5 III 

65 E 177' 338 1066 56 ııo 282 22 260 191 ı27 716 IIa 

50 K 160 335 1056 60 222 305 44,4 231 208 147 701 IIa 

48 K 183 215 704 24 116 200 23,2 168 94 67 54ı IIa 

56 E 149 200 620 72 116 220 23,2 105 182 72 364 N 

44 E 300 235 740 72 244 297 48,8 ıı4 174 130 435 IIa 

6ı E 185 150 650 48 216 175 43,2 59 154 76 435 IIa ~~ 
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ri \.4 .....; 'ô .....; .,..; ·ri 
'D ClJ \.4 ·ri • ClJ ClJ ClJ 
rO r-I +' +' . (!) Cı r-I .. +' ı .ı-ı +' o >ı o (J) (1) 'D r-I Cll ·ri o r-I o ro o o 

V o \.4 +J\.4 \.4 :.z; o V >ı (J) ·ri o .,..; r-I ..... 
U) o ·.-! \.4 r-I O; ~ r-I o Jı ~ IP; (!)0; ıo.ı 

cı:ı ı +' tl) C) o ·.-! Jı Ol 4-l .-'ı ro o ..Q o rO o 
~ .-ı o (,'}'1 ı:: "' ~ ...:ı ·.-! (1) cı lHP; <lJPı +JCı Oı 
,; 'Ö ~ ro ·.-! Qı • • g ~ o ~ o r--1..-J l-ı-ri (J) ·.-! ·.-! 
U) ~ P.ı >ı o i:./)\ E-ı E-ı >-'-< E-ı Çz.ı ...:ı ~~ o.ı...:ı ı:ı:ı...:ı E-ı 

14 Z.A. 144655 60 K 180 252 810 72 311 260 62,2 118 158 95 555 IIa ; 

15 P.Ç. 153952 42 K 198 175 620 60 148 195 29,6 85 108 63 447 IIa 
16 ş.ö. 86139 55 K 200 255 720 24 330 240 66 165 419 118 559 IIa 
17 T.K. 109784 60 E 415 310 935 54 90 295 18 238 238 100 568 IIa 
18 i.ö. 51592 56 E 127 217 735 67 112 225 22,4 128 198 95 439 IIa 
19 s.P. 149293 36 K 177 343 1110 72 155 310 31 240 ı 74 119 816 IIa 
20 F .1~. 77510 63 K 132 320 980 77 

: 
90 305 18 225 195 83 699 IIa i 

21 F.Y. Kontrol 63 E 149 333 1000 43 185 315 37 253 120 216 662 IIb 
22 P.K. 95489 73 K 250 260 895 74 416 275 83,2 103 47 847 III 
23 I-1. G. 20212 52 E 125 225 700 44 291 225 58,2 123 101 72 526 IIa 
24 z.ç. 23875 54 K 175 263 770 ":l;i 

--'• 99 245 1S,8 209 188 196 381 T·· -\ 

25 H. E. Kontrol 62 K 184 175 620 36 74 257 14,8 134 135 70 4-13 Ila 
26 İ .Y. 18731 62 E 149 270 810 38 78 245 15,6 216 204 107 495 Ila 
27 P.A. 120631 58 K 99 217 680 18 94 210 18,8 180 147 106 426 N 

28 V .J •• 160791 75 E 240 217 700 23 156 223 31,2 163 60,5 67,3 572 Ila 
29 N.Ö. 20816 65 K 400 200 710 40 156 250 31,2 129 121 81 507 Ila 

---------------- 1 tv 
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TJı~BLO V 

ı-i 
r:j 
(j .--1 

o ;>ı o 
~ o V 
"'-' o t') 
ro ı ..:.J 
!-ı r-! o 
r-i 'D !-ı 
([) ı< P-ı 

ı c.Y. 375 

2 
-ı- •• 
.ı...o. 1349 

3 ?.o. 19230 

4 '=""! (":"' 

.ı:--"•'i'. 135063 

5 s.Y. 127222 

6 --. •T 
r .K. 160002 

7 R.,D. 159707 

8 D.T. 93457 
o z.s. 13795 -" 

lO K. s. 1259 

ll l-1. E. 145819 

12 R,.U. 134029 

13 K.K. 21349 

İnsUlin tedavisi gören grubt.a şeker, T.Kolest.erol, T.Lipid, 

Fosfolipid, Triç;liserid., r...DL-i~olesterol, LDL-Kolest.erol, VLDL-Koles­

terol, (alfa-, prebeta-, beta-) lipoprotein değerleri (mg/dl) : 

.--1 
o rj c: c: c: 
!-ı •:-{ r:j ·r-l ·r-J ·r-l 
ID !-ı ·r-J • o (ll o 

4-l .:-ı • 8 ı::.ı ı-1 • +> ı+' -W 
(ll u.ı rj .--1· (!} ·:-{ o .-ı o rj o o 
;>ı o ·ri o ·ri .-ı t../ o !-ı -il !-ı !-ı .-. 

!-ı r-I ~ ~ r-I o ~ 
•J ~~ o !:'.:.ı ı o.. ·ri ..... 

(') 0 o ·ri L U; ~~ L re o ..0 o rj o 
~ ... H Q ". r'J o ,- 4-l C-ı C::"> c: ~ ...... ı-l ·ri (') H "'-1-! .... .:.{ ,.....; 

ro ., (0 • • ,...., 
1-ı o ı-:; ,...., r-I ·ri 1-ı·,-ı (!.' ·ri 

>ı v u._~ E-ı E-ı 
t;:1 

8 ~ !> ~ "" -, ~H :::ı h ~ •.....:.C 1--\ 

·----

58 ':::' ..... 215 244 700 72 63 225 12,6 159,4 273 426 

43 E 185 10? 
.J..VJ 570 24 130 205 26 133 228 0'"' -.:ı 455 

41 K 149 180 590 36 100 210 20 124 179 74 336 

76 E 350 160 610 60 88 190 17,6 8214 73,3 96 439 

27 ·u· 137 185 608 24 200 200 40 121 Oı:i 257 257 l\. -' ~ 

29 }( 169 165 544 72 44 185 88 84,2 253 78 211 

70 I~ 210 186 685 54 100 190 20 112 gr-·::> 78 388 

59 I~ 166 333 1000 56 158 281 31,6 245 250 100 650 

74 E 250 244 790 42 216 231 43,2 159 232 92 464 
58 IC 340 208 790 21 275 250 55 132 270 96 617 
55 K 297 230 760 89 141 171 28,2 112,8 140 240 480 

53 •r 320 200 720 56 103 234 20,6 123 310 81 327 I;. 

31 .,... 
ı.:. 234 200 640 52 87 210 17,4 131 247 54 368 

-------------------------

0.. 
·r-i 
E-ı 

III 

!Ia 

1~ 

IIa 

IV 

i:\ 

1\ 

!Ia 

IIa 

IIa 
II b 

N 
1 r·-ı 

K 
ı.;:, 



r-i 
o 'O ı:: ı:: ı:: ı-l ~ ·:-1 'O .,.; ·ı-l ·ı-l 'O Q) ~ .,.; • (i) C> (1} 

rr:ı r-i 4J 4J . (i) O; ,..,.ı • +> I+J +> o >ı o (i) U) 'Ö r-l L'l ·ı-l o r-l o ro o o '-...1 z o ~ >ı 0 ·ı-l o -,; r-l ._, o ~ +>~ ~ u.ı o ·r-i ~ r-i O; ~ r-l o 1 ~ IP.; OJ O; 10., rO ı +J t') Q) o .,.; ~ Ol 4-1 H 
Jı rr:ı o ,Q o ro o V C: ~ ı-1 o l')o ı:: (i) ~ ı-1 H .,.; t':ı 4-!Cı <il O; +>O; 0.. ı-1 'Ö ~ co ·r-f • • ,.., 
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;::ı 

E-ı !i; ....:ı ı<ı:ı-1 P.ı...:l mı-ı E-ı ...... 

14 K. s. 133848 36 E 255 435 1330 22 134 315 26,8 386 66,5 332 931 II b 
15 s.ö. 818 24 K 222 208 660 97 205 210 41 70 219 125 347 N 
16 N.A. 161111 45 K 299 263 790 73 187 279 37,4 156 230 66 493 IIa 
17 Y.B. 161023 28 E 229 235 720 34 182 174 36,4 165 250 90 378 N 
18 H., K. 98355 35 E 315 152 635 40 59 165 11,8 100 165 92 440 IIa 
19 R.s. 163722 48 E 360 145 620 26 78 170 15,6 113 86 103 430 IIa 
20 H. K. 162606 50 E 330 260 800 38 107 245 21,4 200 180 129 490 Ila 
21 s.P. 32303 42 K 163 200 640 65 179 234 35,8 99 188 75 376 N 
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TABLO VI : ASY~ grubunda şeker, T.Kolesterol, T.Lipid, Fosfolipid, Trigliserid, 

HD!rKolesterol, LDL-Kolesterol, "T.uDirKolesterol, (alfa-, prebeta-, 

beta-) lipoprotein değerleri (mg/dl) : 

r-1 
o 

~ ~ 
~ m 
ro r-1 ~ ~ o >ı o (1) U) 'd z o ~ ;>-ı (1) ·ı-1 

ı Cl) o ·rl ~ r-1 n. 
. ro ı ~ w 0 o .,.; 

1 

~ ~ O [!)'ı C~~ ...:ı 
.-ı ro ~ ro .,.; w • • 

, Cl) ı< P..ı ;;.... 0 rJYı E-ı 8 

ı 1 A.T. 158061 47 E 1163 250 790 

2 Y.D. 1257 41 E 1 76 300 850 

3 s.ç. 
4 ş .u. 
5 o.ö. 
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Olgulardan elde ettiğimiz serwn; AI(Şf '!~.Kolesterol, 

T.Lipid, Trigliserid, Fosfolipid, HDL-Kolesterol, LDL-Koles­

terol, VLDL- Kolesterol, (alfa-, prebeta-, beta-) lipopro-

tein değerlerinin, 4 grup (Kontrol, ASKH, Oral-D.M., İnsü­

lin-D.M.) arasındaki istatiksel analiz sonuçları aşağıdaki 

tablolarda verilmiştir. Tabla; : VII, VIII, IX, X, XI, XII, 

XIII, XIV, XV, XVI, XVII. 

TABLO VIIa : AKŞ düzeylerinin istatis·tik değerlen­

dirilmesi 

AKŞ Kontrol AS KI-I Oral-D.l1. İns-D.H. 
-----~--·-----·- -~-- ________ ._ ________ 

n 33 25 33 21 

X 84,5 104,5 196.00 256,9 

s 7,35 30,44 73,72 104,79 

SH-
X 

1,28 6,09 12,83 22,87 

Grublar arasında önemli farl-e vardır (p <O, 05). 

TABLO VIIb : Tuk.ey H testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n X SH-X Grublandırma 
----------·--···----------····- ··-·-··-------------------------------- ---·- ---··-------- ·-·--

Kontrol 33 84,5 1,28 A 

ASKH 25 104,5 6,09 B 

Oral-D.M. 33 196f00 12,83 c 

İns-D.M. 21 256,9 22,87 D 

Kontrol grup; ASKI-I, Oral-D.M. ve İns-D~M. grubla­

rından farklıdır. ASKH grup; kontrol, Oral-D.l'-1. ve İns-D.M. 

grublarından farklıdır. Oral-D.M. grup; kontrol, İns-D.H. ve 

ASKH grublarından farklıdır. İns-D.M. grup; kontrol, ASKH, 

Oral-D.l1. grublarından farklıdır. 
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TABLO VIIIa : T.Kolesterol düzeylerinin istatistik 

değerlendirilmesi 

T.Kolesterol Kontrol ASKH Oral-D.H. İns-D.H. , 
~······-·-·---~·- ----- ···-·-,; ____ .._:.:._,_,.-~· ··~--------· 

n 33 25 33 21 

X 196,54 251,6 253,0 219,8 

s 27,73 54,74 62,08 66,19 

SH-
X 

4,83 10,95 10,80 14,45 

Grublar arasında önemli fark vardır (p /.....O, 05)'. 

TABLO VIIIb : Tukey v~ testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar 
-------

Kontrol 

ASKI-I 

Oral-D.N. 

İns-D.H. 

n x SH- Grublandırma 
----·---------------- --·-·. ---------- -·- ·----- ··--- ... ?f .. ____ -·-· ·-------------

33 

25 

33 

21 

196,54 

251,6 

253,0 

219,8 

4,83 A 

10,95 B 

10,80 B 

14,45 AB 

Kontrol grup; İns-D.M. grubundan farksız, ASKli ve 

Oral-D.H. grublarından farklıdır. ASKH, Oral-D .ı-ı. ve İns-D .M. 

grubları birbirinden farksızdır. 

TABLO IXa : T.Lipid düzeylerinin istatistik 
değerlendirilmesi 

T.Lipid Kontrol AS KI-l Oral-D.l1. İns-D.M. 
-----------····-~·----·--------------·-· -------

n 33 25 33 21 

X 606,81 734,84 768,45 726,29 

s 155,64 229,97 242,91 272,23 

SH-
X 

27,09 45,99 42,29 59,40 
--------------~- ·----------·---

Grublar arasında önemli fark vardır (p<0,05) 
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'I'ABLO IXb . Tukey w tes·ti (çoklu karşılaştırma) . 
Grublar n X SH-

X 
Grublandırma 

-·--------------------------------------· 
Kontrol 33 606,81 27,09 A 

AS KI-I 25 734,84 45,99 B 

oral-D.I-11'. 33 768,45 42,29 B 

İns-D.M. 21 726,29 59,40 B 

- -- ---------------------------------~----- ------ -· -· --- ---------------------------· ·--~--·-·---·-

Kon·trol grup; ASKH, Oral-D.M. ve İns-D.Ho grubla­

cından farklıdır. ASKI-1, Oral-D .H. ve İn s-D .H. grubları bir-

birinden farksızdır. 

TABLO Xa : Trigliserid düzeylerinin istatistik 

değerlendirilmesi 

Tr i gli seri d 

n 

X 

s 

SH­
X 

Kontrol 

33 

87,91 

29,56 

5,15 

ASKI·I Oral-D.H. İns-D.H. 
.... ------------- -----·----- ---- -----------------------------~---·---

25 33 21 

128,04 186,93 135,05 

25,91 116,95 60,82 

11,18 20,36 13,27 

------------------------­·------.------ ---------------- ---- ---- -------- -- ------- --
Grublar arasında önemli fark vardır (p (O, 05). 

TABLO Xb : Tukey W testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n X SH- Grublandırma 
X 

----------·- ---------- --------------------------·---:------·-···--
Kontrol 33 87,91 5,15 A 

AS KI-I 25 128,04 11,18 B 

Oral-D.Ho 33 186,93 20,36 c 

İns-D.M. 21 135,05 13,27 B 

--- ------------~ ------------- --~-- ----------- --·· ~-~----·---··---- ~- ·--------------

Kontrol grup; ASKH, Oral-D.H. ve İns-D.M. grubların-

dan fc:ırklıdır. ASI<I-I ve İns-D .M. grubları birbirlerinden fark-
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sız, Oral-D.H. grup; kontrol, ASKI-1 ve İns-D.M. grublarından 

farklıdır. 

TABLO XIa : Fosfolipid düzeylerinin istatistik 
değerlendirilmesi 

P osfoli.pid Kontrol AS Kil Oral-D.M. İns-D.I1 .. 
---------------· 

n '33 25 33 21 

X 193,97 230,96 247,67 217,80 

s 31,71 43,80 51,92 40,11 

SH-
X 

5.52 8,76 9,03 8,75 

TABLO XIb : Tukey W testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n X SH- Grublandırma 
X ------ ~--· --- -------·-- ----------------·--·-·-·-- --- ~------- --- -- -- ---

Kontrol 33 193,97 5,52 A 

ASKH 25 230,96 8,76 BC 

Oral-D.H. 33 247,67 9,03 c 

İns-D.M. 21 217,80 8,75 B 
----------------------···------· -··---·-··--------------

Kontrol grup; ASKII, Oral-D.I:-1. ve İns-D.H. grubların­

dan farklıdır. ASKH, Oral-D.I'-1. ve İns-D.H. grubları birbirin-

den farksızdır. Oral-D.M. grup; ASKH grubundan farksız, kont-

rol ve İns-D.M. grublarından farklıdır. 
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TABLO XII-l.a : IIDl~Kolesterol düzeylerinin ista­

U.stik değerlendirilıcıesi (Erkeklerde) 

HDL-Kol. Kontrol ASKH Oral-D.M. İns-D.M. 
------------------------------------------ ----------------------------------

n 

X 

s 

SH­
X 

13 21 

53,23 34,90 

13,88 19,19 

3,85 4,19 
-- ------- - , __ -- ------ ----- -

15 lO 

50,4 41,0 

16,17 16,25 

4,18 5,14 
---- ----- ----------

Grublar arasında önemli fark vardır (p /...O, 05). 

TABLO XII-l.b : Tuk.ey W testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n. x SH- Grublandırma 
-------·--- ------------------------------------X-----------------

Kontrol 13 53,23 3,85 c 

ASKH 21 34,90 4,19 A 

Oral-D.M. 15 50,4 4,18 BC 

İns-D.M. 10 41,0 5,14 AB 
----------------·----------- -------------------

Kontrol grup; Oral-D.M. grubundan farksız, ASI<I-1 

ve İns-D.M. grublarından farklıdır. ASKl-I grup; İns-n.r-ı. 

grubundan farksız, kontrol ve Oral-D.M. grublarından farklı­

dır. Oral-D.M. grup; kontrol ve İns-D.H. grublarından fark­

sız, ASKH grubundan farklıdır. İns-D.l·1. grup; kontrol grubun-

dan farklı, ASKl·I ve Oral-D.H. grublarından farksızdır. 

TABLO XII-2.a : riDL-Kolesterol düzeylerinin ista­

tistik değerlendirilmesi(Kadınlarda) 

fiDL-Kol. Kontrol ASKJ-I Oral-D .H. İn s-D .M. 
--------------------·---

n 20 4 18 ll 

X 66,7 39,75 50,27 58,4-5 

s 17,94 11,32 24,69 24,46 

SH-
X 

4,01 5,66 5,82 7,37 

Grublar arasırıda önemli fark vardır (p (o, 05). 
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rrABLO XII-2 .b : Tukey W testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n X SH- Grublandırına 
X 

-~--------------------------·-----------· 

Kontrol 20 66,7 4,01 c 
ASIG-l 4 39,75 5,66 A 

Oral-D.H. 18 50,27 5,82 AB 

İns-D.H. ll 58,45 7,37 DC 

Kontrol grup; İns-D.N. grubundan farksız, ASKll ve 

Oral-D.M. grublarından farklıd.ır. ASKH grup; kon·trol ve 

İns-D.N. grublarından farklı, Oral-D.ı.ı. grubundan farksız-

dır. Oral-D.t·I. grup; kontrol grubundan farklı , ASKH ve 

İns-D.M. grublarından farksızdır. İns-D.ıvı. grup; ASICH gru-

bundan farklı, kontrol ve Oral-D.M. grublarından farksızdır. 

TABLO XIIIa : LDL-Kolesterol dUzeylerinin istatis­

tik değerlendirilmesi 

LDL-Kol. Kontrol ASI<I-i Oral-D.H. İns-D.H. 
----------·---

n 33 25 33 21 

X 112,05 192,18 165,70 133,66 

s 37,30 64,07 58,12 79,91 

SH-
X 

6,49 12,81 10,12 17,44 
----------·----------

Grublar arasında önemli fark vardır {p{0,05). 
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TABLO XIII b . Tukey W testi (çoklu karşılaştırma) . 
Grublar n X SH-

X 
Grublandırma 

Kontrol 33 112,05 6,49 A 

AS KI-l 25 192,18 12,81 c 

Oral-D.H. 33 165,70 10,12 BC 

İns-D.H. 21 133,66 17,44 AB 

Kontrol grup; İns-D.N. grubundan farksız, ASKI-l ve 

Oral-D.M. grublarından farklıdır. ASKH grup; Oral-D.M. gru­

bundan farksız, kontrol ve İns-D.H. grublarından farklıdır. 

Oral-D.N. grup; ASI<H ve İns-L.l1. grublarından farksız, kon­

trol grubundan farklıdır. İns-D.H. grup; kontrol ve Oral-D.M. 

grublarından farksız, ASI<H grubundan farklıdır. 

TABLO XIVa : VLDL-Kolesterol düzeylerinin istatis­

tik değerlendirilmesi 

VLDL-Kol. Kontrol ASKH Oral-D.r-1. İns-D.H. 
--·---

n 33 25 33 21 

X 17,21 25,6 37,06 30,8 

s 6,15 11,8 23,79 17,41 

SH-
X 

3,55 2,24 4,14 3,80 

Grublar arasında önemli fark vardır (p ( 0,05). 
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TABLO XIV b : Tuk:ey H testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n X sı-ısc Grublandırma 

Kontrol 33 17,21 3,55 A 

ASKH 25 25,6 2,24 AB 

Oral-D .1·1. 33 37,06 4,14 c 

İns-D.H. 21 30,8 3,80 BC 

Kontrol grup; ASro1 grubundan farksız, Oral-D.M. ve 

İns-D.H. grublarından farklıdır. ASKH, kontrol ve İns-DQM. 

grubları birbirinden farksız, oral:...D.l1. grup; ASI<H grubun­

dan farklıdır. Oral-D.I·jı. grup; İns-D.M. grubundan farksız, 

kontrol ve ASKH grublarından farklıdır. İns-D.ıvı. grup; ASKH 

ve Oral-D.M. grublarından farksız, kontrol grubundan farklı-

dır. 

Alfa 

TABLO }..'Va : Alfa-Lipoprotein düzeylerinin istatis­

tik değerlendirilmesi 

Lipoprotein Kontrol AS KI-I Oral-D.N. İns-D.H. 

n 33 25 33 21 

X 186,74 175,15 195,60 153,07 

s 65,86 75,73 74,29 56,10 

SH-
X 

11,47 15,15 16,21 9,76 

Grublar arasında önemli fark vardır (p(0,05). 
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'l'ABLO XVb : Tukey H testi (çoklu karşılaştırma) 

Grublar n X SH-
X 

Grublandırma 
--------·--·--------- ------·- --------------- ------- ·----------·-------------

Kontrol 33 186,74 11,47 B 

ASKH 25 175,15 15,15 B 

Oral-D.M. 33 153,07 9,76 A 

İns-D .r"1. 21 195,60 16,21 B 

Oral-D.I'-1. grup; kontrol, ASKH ve İns-D.H. grubların-

dan farklıdır. 

TABLO AVIa : Prebeta-Lipoprotein düzeylerinin ista­

tistik değerlendirilmesi 

Prebeta 
Lipoprotein Kontrol ASIG-l Oral-D. I-1. İns-D.M. 

·------------------------------
n 

X 

s 

SH­
X 

33 25 

82,79 112,14 

32,06 51,56 

5,58 10,31 

33 21 

135,46 108,83 

76,12 72,21 

13,25 15,76 
---..-......:...,..:.....-~.=...-..-~.· 

Grublar arasında önemli fark vardır (p<o,o5) 

TABLO XVI b . Tukey W testi (çoklu karşı laş tırrna) . 
Grublar n X SH-

X 
Grublandırrna 

--- ------- -- -----------------
Kon·trol 33 82,79 5,58 A 

AS KI-l 21 112,14 10,31 BC 

Oral-D .ı-1. 33 135,46 13,25 c 

İns-D.Ho 21 108,83 15,76 AB 

---- -------------------- ------------------ - - ... 

Kontrol grup; İns ... D .. H. grübundan farksız, ASKH ve 

Oral-D.H. grublarından farklıdır. ASKH grup; Oral-D.H. ve 

İns-D.M. grublarından farksız, kontrol grubundan farklıdır. 

oral-D.M. grup; ASI<I-1 grubundan farksız, kontrol ve İns-D .. H. 
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grublarından farklıdır. İns-D.I1. grup; kontrol ve ASKH grub-

larından farksız, Oral-D.rvı. grubundan farklıdır. 

TABLO :A'VIIa : Beta-Lipoprotein düzeylerinin istatis­

tik değerlendirilmesi 

B eta 
Li po protein Kontrol ASICH Oral-D.H. İns-D .11. 

---·---- ---··-
n 33 25 33 21 

X 374,94 509,36 528,97 405,90 

s 77,63 110,65 116,50 153,78 

SH-
X 

13,51 22,13 20,28 33,56 
---------

Grublar arasında önemli fark vardır (p <o, 05). 

'rABLO XVIIb : Tukey W testi (çoklu kan_şılaştırrna) 

Grublar n X SH-
X Grublandırma 

----·---- ---------------------------
Kontrol 33 374,94 13,51 A 

ASKH 25 509,36 22,13 B 

oral-D .111. 33 528,97 20,28 B 

İn s-D .11. 21 405,90 33,56 A 
--···--~-----------·--------

Kontrol grup; İns-D.I-1. grubundan farksız, ASICI-i ve 

Oral-D.ıvıo grublarından farklıdır. ASKH grup; Oral-D.H. gru­

bundan farksız, kontrol ve İns-D.H. grublarından farklıdır. 

Oral-D.H. grup; ASKH grubundan farksız, kon·trol ve İns-D.H. 

grublarından farklıdır. İns-D.H. grup; kon·trol grubundan 

farksız, ASKII ve Oral-D .H. grublarından farklıdır. 

Şekil ı. de tUm grubların lipoprotein elektroforez 

örneği ile Şekil 2. de diabetik (insülin tedavisi uygulanan), 

Şekil 3. de sağlam, Şekil 4. de diabetik (oral antidiabetik 

tedavisi uygulanan), Şekil 5. de ise ASKH'lı bir şahsın serurn 
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lipoprotein elektroforezinin grafiksel değerlendirilişi göste-

rilmiştir. 

1.·····. 
i.:i~i:: 

Şelcil 1 - 'I'tim grubların lipoprotein elektroforez 

örneği. 
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TARTIŞMA 

ASKH ve D.M.'lu olgularda yaptığımız çalışma sonuç­

larımızın, diğer araştırmacıların aynı olgularda elde ettiği 

sonuçlar karşısındaki durumunu şöyle açıklıyabiliriz: 

Grublar şeker düzeyi yönünden karşılaştırıldığında; 

kontrol grubunda; ortalama 84 1 5 + 1,28 mg/dl, ASKH'lı olgu­

larda;l04,5 :;: 6,09 mg/dl, Oral antidiabetik tedavisi uygula­

nan D.M.'lu olgularda; 196 + 12,83 mg/dl, İnsülin tedavisi 

uygulanan D.Ivı.'lu olgularda ise 256,9:;: 22,87 mg/dl olarak 

bulundu. Çalışmalarımıza göre ASKH'da şeker düzeyleri ista­

tistik olarak önemli bulunmamış (p) O, 05), fakat insülin te­

davisi uygulanan şeker hastalarında çok önemli bulunmuştur 

(p(0,05). 

Özkan ve arkadaşlarının çalışmalarında ise; insülin 

tedavisi gören şeker hastalarında 223 1 13 :;: 13,37, Oral anti­

diabetik uygulanan şeker hastalarında 176:;: 15,77, kontrol 

grubunda i se 72 1 9 -;. 2 1 00 bulmuş lardır. Yaptı ğı mı z bu çalış­

ma Özkan ve arkadaşları ile uyum göstermektedir (37). 

Grublar Total Kolesterol düzeyi yönünden karşılaş­

tırıldığında; kontrol grubunda ortalama 196,54:;: 4,83 mg/dl 1 

ASroi'lı olgularda; 251,6:;: 10,95 mg/dl, Oral antidiabetik 

tedavisi uygulanan şeker hastalarında; 253 :;: 10,80 mg/dl, 

insülin tedavisi uygulanan şeker hastalarında ise; 

219,8 :;: 66,19 mg/dl olarak bulundu. Çalışmamızda örnek al­

dığımız ASK}I ve Oral antidiabetik uygulanan şeker hastala­

rında kontrol grubuna göre önemli düzeyde anlamlı (p (O, 05), 
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fakat insülin tedavisi uygulanan şeker hastalarında önemsiz 

bulunmuştur (p > O, 05). 

Peter ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada; 

ASKrl'lı olgularda; 261 + 5, kontrol grubunda; 211 + 5, 

Gündoğan ve arkadaşları; ASlGi'lı olgularda; 270 + 7, kontrol 

grubunda; 174 + 4, Dyerberg ve arkadaşları; ASKH'lı olgularda; 

248 + 9, kontrol grubunda ise; 186 + 5 bulrcıuşlardır. 

Saudek oral antidiabetik tedavisi uygulanan şeker 

hastalarında Total Kolesterol düzeyini 243 + 7,1, kontrol 

grubunda; 176 + 3,2 bulmuştur. 

Bul~ularırnıza göre; oral antibiabetik tedavisi uygu­

lanan şeker hastalarında hiperkolesterolemi önemli bir lipid 

bozukluğu olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu da Saudek'in ça­

lışmalarını desteklemektedir (43). Yapılan araştırınalarda bir 

veya daha fazla rniyokard infarktüsü geçiren olgularda ölüm o­

ranının kolesterol düzeyi ile uyınnluluk gösterdiği gözlenmiş­

tir {34). Çalışmamızda olduğu gibi, Peter ve ark., Gündoğan 

ve ark., Dyerberg ve ark. Total Kolesterol düzeylerinin, 

ASKH'da kontrollere göre önemli derecede yüksek olduğunu bil­

dirmektedir (39,43,13). 

Grublar total lipid düzeyi yönünden karşılaştırıl­

dığında; kontrol grubunda or·talama; 606,81 + 27, 09. rng/dl, 

ASKli' lı olgularda; 734,84 + 45,99 mg/dl, oral antidiabetik 

tedavisi uygulanan şeker hastalarında;768,48 + 42,29 mg/dl, 

insülin tedavisi uygulanan şeker hastalarında ise; 

726,29 + 59,40 mg/dl olarak bulundu. Çalışmalarımızda her üç 

grup kontrol grubuna göre önemli düzeyde farklı bulunmuş 
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{p (O, 05), fakat kendi aralarında farklı bulunmarnıştır 

(p) 0,05). 

Ünaldı ve ark. total lipid düzeyini ASKfi'lı olgular-

da; 639,07 + 169,81, kon·trol grubunun ise; 541,99 + 102,28 o­

larak bulmuşlardır. Bu çalışma da bizim çalışmarnızı destekle-

mektedir (46). 

Grublar trigliserid düzeyi yönünden karşılaştırıl-

dığında; kontrol grubunda ortalama; 89,91 + 5,15 mg/dl, ASKH'lı 

olgularda; 128,04 + 11,8 mg/dl, oral antidiabetik tedavisi 

uygulanan şeker hastalarında; 186,93 + 20,36 mg/dl, insülin 

tedavisi uygulanan şeker hastalarında ise; 135 + 13,27 mg/dl 

olarak bulundu. Her üç grup kontrol grubuna göre önemli düzey-

de farklı bulundu (p (0,05). Oral D.N. 'lu hastalardaki artış 

diğer grublara göre daha anlaralı bulundu ft (O, 05). 

Peter ve ark. • nın yapmış ol cl uğu çalışmalarda, AS KI-I' lı 

olgularda; 176 + 8, kontrol grubunda; 138 + 7, Hüderrisoğ·lu ve 

ark. ise; 144 + 5,34, kontrol grubunda; 78 + 4,13 olarak bul­

muşlardır. Ayrıca Özkan ve ark.; oral antidiabetik tedavisi 

uygulanan şeker hastalarında; 192,73 + 13,08, insülin tedavisi 

uygulanan şeker hastalarında ise; 186 + 14,02 olarak bulmuş­

lardır. 

Bulgularımız, hem insüline bağımlı, hem insüline 

bağımlı olmayan diabetes mellitus tiplerinde, hipertriglise­

ridemi.nin önemli lipid metabolizması bozukluğu olduğunu gös-

termektedir. Bu da Özkan ve ark..'nın çalışmaları ile uyum gös-

termektedir ( 37). ASKI-I' lı olgularda bulduğumuz trigliserid 

düzeyleri Peter ve ark. ile Hüderrisoğlu ve ark.'nın yaptığı 
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çalışmalardan elde edilen sonuçlarla uyum sağlamctlc-tadır ( 39, 31). 

Grublar fosfolipid düzeyi yönünden karşılaştırıldı­

ğında; kon·trol grubunda ortalama; 193, 97 + 5, 52 mg/dl, ASKl-I • lı 

olgularda; 230,96 + 8,76 mg/dl, oral antidiabetik tedavisi uy­

gulanan şeker hastalarında;247,67 + 9,03 mg/dl, insülin tedavi­

si uygulanan şeker hastalarında ise; 217,80 + 8,75 mg/dl olarak 

bulundu. Kontrol grubu ile diğer Uç grup fosfolipid düzeyi 

yönilnden önemli bulunmuş (p (0,05), fakat kendi aralcırında ö­

nemsiz bulunmuştur (p) 0,05). 

Ünaldı ve ark.'nın ASKH'lı olgularda yapmış olduğu 

çalışmada fosfolipid düzeyini; 204-,76 + 51,27, kontrol gru­

bunda ise; 219,59 + 36,5 olaruk bulmu.şlarclır. bu da bizim ça­

lışmamızı desteklemektedir (4-6). 

Grublandırrnanuzda erkeklerde serum I·IDL-Koles·terol 

düzeylerinin karşılaştırılmasında; kontrol grubunda ortalama; 

53,23 + 31 85 mg/dl, ASKII'lı olgularda;34,90 + 4,19 mg/dl, 

oral antidiabetik tedavisi uygulanan şeker hastalarında; 

50,4 + 4,18 mg/dl ve insülin tedavisi uygulanan şeker hasta­

larında ise; 41 + 5,14 mg/dl olarak bulunmuştur .. 

Grublandırmarnızda kadınlarda serura HDL-Kolesterol 

düzeylerinin karşılaştırılrnasında; kontrol grubunda ortalama; 

66,7 + 4,01 mgjdl, ASKH'lı olgularda; 39,75 + 5,66 mg/dl, 

oral antidiabetik tedavisi uygulanem şeker hastalarında; 

50,27 + 5,82 mg/dl, insülin tedavisi uygulanan şeker hastala~ 

rında ise; 58,45 + 7,37 mg/dl olarak bulunmuştur. 

Özkan ve ark. ,D .H.' lu hastalarda yapmış olduğu ça­

lışmalarda insülin tedavisi uygul=ı.nan erkeklı:;rde;53,11 + 2,19, 
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oral antidiabetik tedavisi uygulanan erkeklerde ise; 

53,3 + 2,33 olarak bulrnuşlardır. Yine Özkan ve ark.'nın 

D.M. • lu hastalarda yaptıkları çalışmada; inr-:>ülin tedavisi 

uygulanan kadınlarda;6315 + 3,34, oral antidiabetik tedavisi 

uygulanan kadınlarda; 66,2 + 2,12 1 kontrol grubunda ise; 

63,37 + 2,7 olarak bulrnuşlardır. 

John ve ark., ASKH'lı erkeklerde HDL-Kolesterol dü-

zeyini; 27 + 2,8, kontrol grubunu 45 + 0,7, ASKH'lı kadın­

larda; 34 -+ 1, 3, kontrol orubunda ise; 55 - O 8 Karaca· :::ı + 1 , ' 

ASKH'lı olgularda HDI.-Kolesterol düzeyini; 30,8 + 1,06, kont­

rol grubunda ise; 46 1 44 + 0 1 85 olarak bulrnuşlardır. Bulgula­

rımı zda ASI(I-1 • lı erkek ve kadınlar kon tr ol • e göre önemli dü-

71:-
zeyde farklı bulunmuş olup (p (O, 05) 1 Karaca, John ve ark .. 'nın 

çalışınalarından elde edilen sonuçlarla uyurn göstermektedir 

(25,24). 

Bulgularımızda inslilin tedavisi uygulanan diabetik 

erkeklerde HDL-Kolesterol düzeyinde kontrol grubuna g<5re be­

lirgin bir düşme saptc::ı.nmıştır (p !.... o, 05) 1 oral antidiabetik 

tedavisi uygulananlarda ise anlamlı bulunmamıştır {p) O, 05). 

Diabetik kadınlarda ise; 1-IDL-Kolesterol düzeyi yönünden hiç 

bir fark bulunmamıştır (p) O, 05). Bu sonuçlar; Özlcan ve 

ark.'nın çalışmalarından elde edilen sonuçlarla uyum göster-

mektedir ( 3 7) • 

Çeşitli çalışmalar erkeklerde HDL-Kolesterol düze­

yinin kadınlardan daha düşük olduğunu göstermiştir(24129137). 

I·1iller ve l''liller çok yönlü araştırmalarında düşük 

I-IDL düzeyleri ile aterosklerotik kalb hastalığı arasındaki 
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ilişkiyi açıklarruşlardır {29). ~Jilliam ve ark. düşük HDL se­

viyesinin miyokurd infarktüsüne sebep olduğunu göstermişler­

dir (48). Lopes ve ark. diabetik hastalarda glukoz düzeyi 

ile 1-IDL ve HDL-Kolesterol arasında negatif bir korelasyon ol­

duğ-unu göstermişlerdir (27). Esko ve ark. HDL düzeylerinin 

diabetin ağırlığı veya derecesi ile ilgili değil, sirkülas­

yondaki insülin miktarına ve dokuların insülin'e olan duyar­

lığına bağlı olduğunu göstermişlerdir (14). Son yıllarda ya­

pılan çalışmalar, plazma 1-IDL-I<oles·terol düzeyi ile koroner 

kalb hastalığı sıklığı arasında ters bir ilişki olduğunu gös­

termektedir (20,25,29 1 48). 

Çalışmamız ile diabetik kişilerdeki HDL-Kolesterol 

düzeyini saptayarak bu kişilerin kalb-damar hastalıklarına 

yönelme olanağının, HDL-Kolesterol değerleri cinslerine göre 

incelendiğinde, kadın bireyler arasında bir fark olmadığı hal­

de insülin tedavisi uygulanan erkek bireylerde kontrol grubu­

na göre bir azalma olduğu görüldü. Bu bulgularınuz Fedele ve 

ark.'nın yapmış olduğu çalışmalardan elde edilen sonuçlarla 

uyum göstermektedir ( 15). Bu değerlendirmeden, D .I•1. 'lu erkek 

hastalarda aterosklerozis riskinin daha yüksek olduğu sonucu­

na varılrruştır. 

Grublar LDL-Kolesterol düzeyi yönünden karşılaştırıl­

dığında; kontrol grubunda ortalama; 112,05 + 6,49 mg/dl, 

ASI<H'lı olgularda; 192,18 + 12,81 mg/dl, oral antidiabetik te­

davisi uygulanan şeker hastalarında; 165,70 + 10,12 mg/dl, in­

sülin tedavisi uygulanan şeker hastalarında ise; 133,66 + 171 44 

mg/dl olarak bulunmuş ·tur. 
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Gordon ve ark.'nın ASKH'lı olgular üzerinde yapmış 

olduğu çalışmada;erkeklerde 143,06, kadınlarda 151,1, kont-

rol grubunda ise 110 + 10 olarak bulrnu.cşlardır. ASKH'lı olgu­

lar kontrol'e göre önemli düzeyde yüksek bulunmuş olup 

* (p (0,05), çalışmalarımız Gordon ve ark. 'nı desteklemekte-

dir (20). 

Carelyne ve ark.' nın D .H.' lu olgular üzerinde yap-

tıkları çalışmada; oral antidiabetik tedavisi uygulanan şeker 

hastalarında; 137 + 43,2, insülin tedavisi uygulanan şeker 

hastalarında; 141 + 42 ve kontrol grubunda ise; 109 olarruc 

bulmuşlardır. Çalışmamızdan elde ettiğirtiz sonuçlara göre 

oral antidiabetik tedavisi uygulanan şeker hastalarında kont­

--*' rol 'e göre önemli düzeyde yüksek bulunrnuş olup (p (O, 05), 

Carelyne ve ark.'nı desteklemektedir (9). 

W.aldo, Gordon ve ark. koroner aterosklerozu ile 

LDL arasındaki ilişkinin varlığını çok yönlü çalışmalarla 

değerlendirmiş lerdir (4 7,20). l''lüderrisoğlu ve r.ramur atero­

sklerotik kalb hastalığı olan vak'alarda öteki lipid fraksi-

yanlarına oranla, serbest yağ asitleri ve LDL'nin artışını 

göstermişlerdir (31). 

Grublar VLDL-Kolesterol düzeyi yönünden karşılaş­

tırıldığında; kontrol grubunda ortalama; 17,21 + 3,55 mg/dl, 

ASKH'lı olgularda; 25,6 + 2,24 mgjdl, oral antidiabetik te­

davisi uygulanan şeker hastalarında; 37,06 + 4,14 mg/dl, in­

sülin tedavisi uygulanan şeker hastalarında ise; 30,8 + 3,80 

mg/dl olarak bulundu. 

Carelyne ve ark.'nın D.M.'lu olgular üzerinde yap-
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rnış olduğu çalışmada; kontrol grubu; 19 + 13,2, oral antidia­

betik tedavisi gören şeker hastalarında 40 + 43,0 ve insülin 

tedavisi gören şeker hastalarında ise; 33 + 65,4 olarak bul­

muşlardır. Çalışmanuzdan elde ettiğimiz sonuçlara göre; 

ASKI-I'lı olgular kontrol'e göre önemli bulunmarruş (p) 0,05), 

fakat D.M.'lu olgularda her iki grup kontrol grubuna göre ö­

'*.-
nemli düzeyde farklı bulunrnu.c;ıtur (p <O, 05). Sonuçlarımız 

Carolyne ve ark.'nın çalı.c;ımaları ile uyum göstermektedir (9)o 

Grublar IIDL (alfa-lipoprotein) düzeyi yönünden kar-

şıla.c;ıtırıldığında; kontrol grubunda orJcalama; 186, 74 + 11,4 7 

mg/dl, ASKIJ' lı olgularda; 175,15 + 15,15 mg/dl, oral antidia­

betik tedavisi uygulanan şeker has·talarında; 153,07 + 9, 76 

mg/dl ve insülin tedavisi uygulanan şeker hastalarında ise; 

195,60 + 16,21 mg/dl olarak bulundu. 

Çil ve ark. 'nın D.M. 'lu olgularda yapmış olduğu ça­

lışmalarda; erkeklerde 18,21 + 6,7, kon·trol'de;20,16 + 4,9, 

kadınlarda; 21,8 + 6,3 ve kontrol grubunda ise; 12,60 +ll 

olarak bulmuşlardır. Çalışmanuzdan elde ettiğimiz sonuçlara 

göre oral an·tidiabetik tedavisi gören şekur hastaları kontrol' e 

~ 
göre önemlidüzeyde anlamlı (p (0,05) bulundu. Dulguları~z, 

Çil ve ark. 'nın çalışmaları ile uyum göstermektedir {ll). 

Çil ve ark. D.H. 'lu erkeklerde; 1-IDL.'nin kontrol'e göre önem-

siz, kadınlarda ise; önemli olduğunu göstermiştir. Bu durum 

D.H. • lu kadınlarda trigliserid yüksekliğine paralel olarak 

VLDL'nin arttığını ve HDL'nin ise azaldığını düşündürtir (ll). 

Gündoğan ve ark. 'nın ASKI-I' lı olgularda yapmış ol-

duğu çalışmada J:-IDL düzeyini; 19 + 8, kontrol grubunda ise; 
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29 + 6 olarak bulmuşlardır. Gündoğan ve ark. 1 nın ASKH 1 lı 

olgular üzerinde yapmış olduğu elektroforetik çalıç;mada 

kendi yöntemlerine göre liDL düzeyini kontrol 1 e göre düşük bul­

mu.ılardır (22). Bizim yaptığımız elektroforetik çalışınada ise; 

I--IDL düzeyi normal sınırlar içinde bulunduo 

Niller ve ark.'nın yapmış olduğu çalışmalarda; fizik 

aktivite, yaş ve sigara ı nın IIDIJ düzeyine etkili olabileceğini 

göstermişlerelir ( 29). 

Grublar LDL (beta-lipoprotein) düzeyi yönünden karşı­

laştırıldığında; kontrol grubunda ortalama; 374,94 + 13,51 

mg/dl, ASKH'lı olgularda; 509,36 + 22,13 mg/dl, oral antidia­

betik tedavisi gören şeker hastalarında 528,97 + 20,28 mg/dl 

ve insülin tedavisi gören şeker hastalarında ise 405,90 + 33,56 

mg/dl olarak bulundu. 

vlilliam ve ark. ı nın ASKH 1 lı olgular üzerinde yapmış 

olduğu çalışmalarda LDL düzeyini erkeklerde; 501,2, Jcadınlar­

da; 412,1 ve kontrol grubunda ise; 363,6 olarak bulmuşlardır. 

Çil ve ark. 'nın D.H. 1 lu olgularda yapnuş olduğu çalışmalarda 

LDL düzeyini;49,07 +ll ve kontrol grubunda ise; 41,89 + 6,2 

olarak bulmuşlardır. Çalışmalarımızdan elde ettiğimiz sonuç; 

oral antidiabetik tedavisi gören şeker hastaları ve ASKH'lı 

olgular kontrol grubuna göre önemli düzeyde farklı bulunmu.]­

tur (p.(0,05). Hilliam ve arlc., Çil ve ark. 1 nın yapmış olduğu 

çalışmalardan elde edilen sonuçlarla uyum sağlarnaktadır(48,ll). 

Grublar VLDL (prebeta-lipoprotein) düzeyi yönünden 

karşılaştırıldığında; kontrol grubunda ortalama; 82,79 + 5,58 

mg/dl, ASKHılı olg-ularda; 112,14 + 10,31, oral antidiabetik 
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tedavisi uygulanan şeker hastalarında; 135,46 + 13,25 mg/dl 

ve insülin tedavisi uygulanan şeker hastalarındaise; 

108,83 + 15,76 rng/dl olarak bulundu. 

William ve ark. 'nın ASIOl' lı olgular üzerinde yapmış 

olduğu çalışmalarda VLDL düzeyini erkeklerde; 198,8 , kontrol 

grubunda 126,7 , kadınlarda; 136,6- ve kontrol grubunda ise; 

75,3 olarak bulrnuşlardır. Çil ve ark. ise; D.H.'lu olgularda 

VLDL düzeyini 19,25 + 5,9 ve kontrol grubunda ise; 88 + 5,6 

olarak bulmuşlardır. Çalışmalarımızdan elde ettiğimiz sonuç; 

ASKH' lı ve oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.H. • lu olgu­

larda kontrol grubuna göre önemli düzeyde farklı bulundu 

(p (0,05). Dulgularımız ~Iilliam ve ark., Çil ve ark.'nın yap­

nuş olduğu çalışmalarla uyum göstermektedir (48,11). 



S O N U Ç 

Bu çalışmada, ateroskleroz ve diabetes melli tuslu . 

hastalarda serumda; Qeker, 'l'.Kolesterol, T.Lipid, 'I'rigliserid, 

Fosfolipid, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol ve VLDL-Kolesterol 

düzeyleri ile lipid elektroforezi çalışılmıştır. Elde edilen 

sonuçlar kontrol grubu ile karşılaştırılarak değerlendirmeye 

gidilmiştir: 

ı. Kontrol grubu ile oral antidiabetik tedavisi uy-

gulanan şeker hastaları ve insülin tedavisi uygulanan şeker 

hastcıları arasında şeker düzeyi yc5rıünden istatistik olarak 

önemli bir fark bulunmuş {p <O, 05), kontrol grubu ile ASKl-I 

grubu arasında serum ::şc::ker düzeylerinde ise anlamlı bir fark 

bulunmaınıştır (p) 0,05). 

2. Kolesterol düzeyleri yönünden, kontrol grubu ile 

ASKH grubu arasındaki fark çok önemli olarak bulunmuştur 

rt-(p (O 1 05). Aynı şekilde oral mıtidiabetik tedavi si uygulanan 

şeker hastaları ile kontrol grubu arasında da önemli bir 

fark vardır (p (O, 05). İnsülin tedavisi uygulanan şeker has-

taları ile kontrol grubu arasında ise önemli bir fark bulun-

rnamıştır (p) O, 05). Bu durmn oral antidiarx:tik tedavisi uygu-

lanan D.M.'lu olgularla
1
ateroskleroziste hiperkolesterolemi 

önemli bir lipid bozuJduğu olarak karşımıza çıkmaktadır. 

3. Her üç grup ile kon·trol grubu arasındaki total 

lipid düzeyleri önemli derecede farklı bulunınuştur (p!.... O, 05) 1 

fakat bu üç grubun kendi aralarında bir fark bulunmamıştır 

(p) 0,05). 
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4. 'l'rigliserid düzeyleri yönünden kontrol grubu ile 

her üç grup önemli düzeyde farklı bulı...mmu..-:;; (p.(O,OS), oral 

antidiabetik kullanan D.H.ılu olgular diğer grublara göre 

daha anlamlı bulunmuştur (p <O, 05). Bulgularımız, hem insüline 

bağımlı, hem insüline bağımlı olmayan D.H. tiplerinde, hiper-

trigliserideıninin önemli bir lipid metabolizması bozukluğ·u ol-

duğ·unu ortaya koymaktadır. 

5. Fosfolipid di..izeylerinde, kontrol grubu ile her Uç 

grup arasında önemli bir fark bulunmuş (p<O,OS), fakat kendi 

aralarında ise anlamlı bir fark bulunmamıştır (p) o, 05). Oral 

antidiabetik tedavisi uygulanan şeker hastaları; ASKI·I grubun­

dan farksız (p) O, 05), fakat kontrol ve insülin tedavisi uygu­

lanan şeker hastalarından farklı bulurıınm]tur (p <O, 05). 

6. HDL-Kolesterol düzeylerinde üç grup cinsiyetlerine 

göre kontrol grubu ile karşılaştırıldıklarında, ASIGI ı lı erkek 

ve kadın olgular arasında önemli düzeyde fark bulunmuştur 

'* (p(O,OS). Oral antidiabetik tedavisi uygulanan erkek D.H.'lu 

olgular ile kontrol grubu arasında anlamlı fark yoktur 

(p) 0,05), insülin tedavisi uyqulanan erkek D.H. ı lu olgular 

ile kontrol grubu arasında ise anlamlı fark vardır (p < 0,05). 

Oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.l·I. ı lu ve insülin te-

davisi uygulanan D.H.ılu kadın olgular ile kontrol grubu ara­

sında anlamlı bir fark yoktur (p)O,OS). ASKH'lı olgulcı.rda 

IIDL-Kolesterol düzeyleri, normal düzeyinin altındadır. Yine 

insülin tedavisi uygulanan diabı:.:tik erkek olgularda BDL-Kol-

esterol düzeyleri normal düzeyinin altında bulunmuştur. 

7. LDL-Kolesterol düzeylerinde, kontrol grubu ile 
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insülin tedavisi 1.rygulanaq şeker hastaları ve ASKI-I grubları 

arasında önemli bir fark bulunmuştur (p<.0,05). Kontrol gru­

bu ile oral antidiabetik tedavisi uygulanan şeker l)astaları 

arasında ise anlamlı bir fark bulunmamıştır (p) O, 05). 

s. VLDL-Kolesterol düzeylerinde, kontrol grubu ile 

oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.H. ı lu ve insülin teda­

visi uygulanan D.H. ı lu olgular arasında önemli derecede farJc 

bulunmu..1tur (p <O, 05) 1 kontrol grubu ile ASKH grubu arasında 

ise önemli bir fark bulunmamıştır (p) O, 05). 

9. Lipoprotein elektroforezinde, alfa-lipoprotein dü­

zeyi, kontrol grubu ile insülin tedavisi uygulanan D.H. 'lu ol­

gularda önemli derecede fark bulunmuştur (p <O, 05), bununla be­

raber kontrol grubu ile ASKI1 ve oral antidiabetik tedavisi uy­

gulanan D.H. ı lu olgular arasında anlamlı bir fark bulunrnanuş­

tır (p) O 105). 

İnsülin tedavisi uygulanan D.H.ılu ve ASKHılı olgular 

arasında beta- ve prebeta-lipopro·tein düzeylerinde, kontrol 

grubuna göre farklı derecede saprn<:ı vardır (p <o,05), kontrol 

grubu ile oral antidiabetik tedavisi uygulanan D.H. ı lu olgular 

arasında ise önemli bir sapma yoktur (p) O, 05). 



Ö Z E 'l' 

Bu çalışmada; lnsülin ·tedu.visi uygulanan diabetik 

hastalar, oral antidiabetik tedavisi uygulanan diabetik has-

talar ile ateroskleroz'lu hastalarda, serumda; şeker, total 

kolesterol, total lipid, trigliserid 1 fosfolipid, HDL-Koles-

terol, LDL-Kolesterol, VLDL-Kolest2rol ile lipoprotein elek-

troforezi çalışılmı§ t.ır. 

Aterosklerotik kalb hastalığı olgularında; Al~ 

(x = 84,5 ~ 1,28) 1 T.Kolesterol (i = 25116 ~ 10,95) 1 

T.Lipid <i= 734,84 ~ 45,99), Trigliserid (x = 128,04 ~ 11,8), 

J?osfolipid {x = 230,96 ~ 8, 76), HDL-Kolesterol-erkeklerde-

(x = 34 1 90 - 4 19) liDL-KolesttJrol-kadınlarda- (x = 39 75 -+ 1 1 1 + 

5, 66) 1 Wir-Kolesterol (x = 192118 + 12,81), VLDL-Kolesterol 

(x = 25,6 ~ 2,24), Alfa-lipoprotein (x = 175115 + 15,15), 

Beta-lipoprotein (x = 509,36 + 22,13), Prebeta-lipoprotein 

{x = 112,14 + 10 131) olarak bulunmuştur. 

Orc:ı.l antidiabetik tedavisi uygulanan şeker hastala­

rında; AI<Ş (x = 256,9 + 22,87), 'l'.Kolesterol (x = 219,8 + 

14,45), T.Lipid (x = 726,29 + 59,40), Triglisarid (i = 135 + 

13,27), J?osfolipid (x = 217,80 ~ 8,75), I-IDir-Kolesterol-erkek­

lerde- (x = 41 + 5,14), IIDir-Kolesterol-kadınlarda- (x = 58, •15 + 

7 1 37), LDL-Kolesterol (i = 133,66 + 17, <14) 1 VlDL-Kolesterol 

(x = 30,80 + 3,80) 1 Alfa-lipoprotein (x = 195,60 + 16,21), 

Beta-lipoprotein (x = 405190 ~ 33,56)1 Prebeta-lipoprotoin 

(x = 108,83 + 15,76) olarak bulurırnuı;,:;-tur. 

İnslilin tedavisi uygulanan şeker bastcılarında; AK!) 
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{x = 196 + 12, 83) 1 'I'. Kolesterol (x = 2 53 + 10, 80), 'I'. Lipid 

(x = 768,45 + 42,29), Triglisorid (x = 186,93 + 20,36), Fos­

folipid (x = 24 7, 67 + 9, 03), ıınr...-Kolesterol-erkeklerde-

(~ == 50,4 + 4,18), HDL-Kolesterol-kadınlarda-(x = 50,27 + 

5182)1 LDL-Kolesterol {x = 165,70 + 10,12), VI.DL-Koles·terol 

(x == 37,06 + 4,14-), Alfa-lipoprotein (x = 153,07 + 9 1 76), 

Beta-lipoprotein (x = 528,97 + 20,28) 1 Prebeta-lipoprotein 

(x = 135,46 + 13,25) olarak bulunmuştur. 

Kon·trol grubunda ise; AKŞ (x = 84,5 + 1,28), T .Ko­

lesterol (i= 196,54 + 4,83), T.Lipid (x = 606,81 + 27,09), 

Trigliserid (x = 87,91 + 5,15), Fosfolipid (x = 193,97 + 

5,52), IIDL-Kolesterol-erkeklerde-(x = 53,23 + 3,85), 

HDL-Kolesterol-kadınlarda- (x = 66, 7 + 4, Ol), LDL-Kolesterol 

(x = 112,05 + 6,49), VLDL-Kolesterol (x = 17,21 + 3,55) 1 

Alfa-lipoprotein (x = 186,74 + 11,47), l3eta-lipoprotein 

{x = 374,94 + 13,51), Prebeta-lipoprotein (x = 82,79 + 5,58) 

olarak bulunmuştur. 

İstatistik değerlendirmede; serum total kolesterol 

düzeyleri aterosklerotik kalb hastalarında (ASKH) çok önemli 

cı· (O, 05), düşük dansi teli lipoprotein (LDL) düzeyleri önemli 

(p (O, 05), Ç!ok düşük dansi teli lipoprotein (VlDL) düzeyleri 

koroner aterosklerozisinin oluşmasında önemli olrnadıgı, yük-

sek dansi teli lipoprotein-kolesb;;rol (IIDL-Kolesterol) düzey-

lerinde i se normal düzeyin altında olduğu görülrnLif} ol up bu da 

istatiksel değerlendirmede çok önemli olarak bulunmuştur 

(ip <o 105). 

Çalışmalarımız ile, diabetes mellitus'lu hastaların 
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serwn lipid ve lipoprotein düzeylerindeki değigikliklerin 

saptanrnasının, bu oluularda l~tcrosklerot:ik kalb has·talığı 

riskinin daha yüksek olduğu sonucuna vardık. 
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