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Lipid fraksiyonlari, koroner arter hastaligi (KAH) i¢in risk faktdrii olarak ylizyilimizin ortasindan
beri yogun ¢alismalara konu olmussa da, koroner anjiyografideki lezyonlarla iliskileri hakkinda,
giniimiizdeki yayimnlar bile hald geliskili sonuglar vermektedir. Bu g¢eligkiler muhtemelen incelenen
popiilasyonlarin, KAH tariflerinin ve kullanilan metodlarin degisikligine baglhdir.

Ulkemiz halki i¢in bu konuya 151k tutmak iizere, 1991 yihinda hastanemize, elektif koroner
anjiyografileri yapilmak tiizere yatirtlan 100 olgu calismaya alimmustir. Anjiografik olarak ana koroner
arterlerden en az birinde >%50 darlik olarak tanimlanan KAH, %54 olguda saptanmustir. KAH-lipid
fraksiyonlar1 korelasyonuna cinsiyetin olast etkisini kaldirmak igin erkekler (%74) ve kadnlar (%26) iki
gruba ayrilmistir. Total kolesterol (TC), bunun yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterole orani
(TC/HDLC) ve diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (LDLC) sadece erkek KAH olanlarda anlaml
olarak yiiksek bulunmustur (sirasiyla p<0.02, p<0.01, p<0.01). Ayni degiskenler tutulan damar sayisi ile
onemli korelasyon gosterirlerken (r=0.40, p<0.01, r=0.40, p<0.01, r=0.33, p<0.05), LDLC ayric1
lezyonlarin derecesi ile de iligkili bulunmustur (r=0.29, p<0.05). Kadinlarda ise parametrelerin KAH
varligl, lezyonlarin yaygmlik ve derecesi ile iliskisi saptanamamistir.

Daha sonra popiilasyonumuzun %64'tinii teskil eden ve TC'i istenilen diizeylerde olan (£%200 mg)
olgularimiz ayrica incelenmistir. Bunlar arasmmda KAH olanlar daha yaghdirlar (p<0.05) ve yiiksek
LDLC seviyelerine sahiptirler (p<0.05). Olgularin yasindan bagimsiz olarak, lezyonlu damar sayisi ile
anlamli korelasyon gosteren tek parametre ise HDLC'diir (r=0.35, p<0.05).

Sonug olarak, Tirk erkeklerinde TC, TC/HDLC ve LDLC, KAH varligi ile HDLC ise hastaligin
yaygimligi ve belki de prognozu ile yakin iligkilidir diyebiliriz.
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Relation of Lipid Fractions With Angiographic Coronary Artery Disease

Since the middle of this century, despite the enormous number of srudies, the relationship of mul-
tiple lipid fractions as risk factors with coronary artery disease (CAD) has not entirely been elucidated
yet. The disharmony probable has been originating from different popularions, methodologies and defi-
nitions of CAD.

To enlighten this subject in Turkish population, 100 cases who were hospitalized for elective coro-
nary angiography in 1991 were examined. CAD, defined as >50% narrowing in a major coronary artery,
was present in 54% of all cases. The population was separated as male (74%) and female (26%) in order
to minimize the effect of gender on the relationship of lipid fractions with CAD. Total cholesterol (TC),
its ration to high-density lipoprotein cholesterol (TC/HDLC) and low-density lipoprotein cholesterol
(LDLC), correlating with CAD, showed significant elevations only in males (p<0.02, p<0.01, p<0.01, res-
pecrively). The same variables had significant correlations with the extent of coronary lesions (r=0.40,
p<0.01, r=0.40, p<0.01, r=0.33, p<0.05) On the other hand, LDLC correlated with the severity as well
(r=0.29, p<0.05). in the female group, there were no significant parameter relations with the presence of
CAD, and the extent of the lesions.

64% of the total population who had desirable levels of TC (<200 mg/dl) was evaluated afterwards.
From these, the ones who had CAD were found to be older (p<0.05) and showed high LDLC levels
(p<0.05). Independent of the age variable, the only parameter that correlated with the number of disea-
sed vessels was HDLC (r=0.35, p<0.05).

As a result, we conclude that in Turkish men TC, TC/HDLC, and LDLC may be measured as the

predictors of CAD and low levels of HDLC suggest the extesion of lesions.
GKD Cer. Derg. 1994; 2:48-53



Yapilan epidemiyolojik caligmalarda total koles-
terol (TC) ve diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol
(LDLC) seviyeleri ile koroner arter hastaligi (KAH)
insidensi ve progresyonu arasindaki iliski ortaya
konmustur"?. Ayrica yiiksek dansiteli lipopro-
tein kolesterol (HDLC) ile KAH arasinda kuvvetli
bir ters iliskinin oldugu 1970'li yillardan beri ifade
edilmis®'?, muhtelif calismalarda bu iliski TC ve
LDLC’iinkinden daha istin bulunmustur™'"'?
Buna mukabil HDLC-KAH iligkisinin zayifligin-
dan da bahsedilmistir'>'?. Keza koroner anjiyo-
grafideki lezyonlarla HDLC diizeylerinin korelas-
yonunu gosteren yayinlar ¢ogunlukla olmasina
ragmen('*"™®,  aksini savunanlar da  vardu®%.
Nitekim "British Cardiac Society" ve "Europen At-
herosclerosis Society" tarafindan rutin HDLC
Slgiimleri tavsiye edilmemistir'®*?. Tartismali risk
faktorlerinden biri de hipertrigliseridemidir. 1987
yilinda "European Atherosclerosis Society", hiper-
trigliserideminin ayr bir risk faktorii olarak ince-
lenmesi gerektigini beyan etmistir®. Tiirk popii-
lasyonunda bu tartigmali konulara 1s1k tutmak
lizere planlanan caligmamizda, KAH ile ¢esitli
lipid fraksiyonlar1 arasindaki iliski go6zden
gecirilmigtir.

Materyal ve Metod

Calismamiza, 1991 yilinda elektif olarak koro-
ner anjiyografileri yapilmak {izere hastanemize ard
arda yatirilan 100 olgu alinmistir. Lipid diistiriicii
ila¢ kullananlar, 8 haftadan yakin siirede miyokard
infarktiisii gecirenler, kararsiz angina -pektorisi
olanlar, koroner anjiyogramlarinda biitiin damar
sistemleri iyi vizlialize olmayanlar ¢aligma dis1
birakilmustir.

Hastalarm koroner anjiyogramlar1 Judkins veya
Sones teknigi ile yapilmistir. Sol koroner arter
sisteminin en az 4, sag koroner arterin ise 2
plandan sine kayitlar1 almmistir. Bu Kkayaitlar,
Tagarno projektoriiniin 2 kardiyolog tarafindan
hastalarin diger verileri bilinmeksizin
incelenmistir. Koroner arter darliklarmin derecesi,
yanindaki normal segmente 100 degeri verilerek
yapilan kiyaslamayla bulunmustur. Sol ana
koroner arter (LM), son 6n inen koroner arter,
sirkumfleks arter ve sag koroner arterde veya
bunlarin ana dallarindan birinde >%50 darlik
bulunanlar KAH olarak degerlendirilmistir. Daha
sonra lezyonlu ana arterlerin her biri i¢in 1 degeri
verilerek, total koroner lezyon yayginlik skoru
elde edilmistir (Normal koroner arterlerin skoru
O'drr).

Hastalarin aclik kanlar1 koroner
anjiyografileri yapilacagi glin alinmig, TC ve TG
seviyeleri enzimatik hidroliz ve Sclavo "reagent"

kullanilarak,spektrofotometrik yontemle Hitachi
70 kimsayal analiz aygitlarinda Olglilmistiir.
Sclavo ¢oktiiriicii ile elde edilen supernatanttan
yine enzimatik olarak HDLC konsantrasyonlari
tayin edilmistir. LDLC o6l¢timleri igin Friedewald
formiili  kullanlmigtr  (LDLC=TC-HDLC+TG
0.20)).

Olgularimiz koroner anjiyografilerinde lezyon
olup olmamasina gore iki gruba ayrilmstir, iki
grup arasindaki yas, TC, LDLC, HDLC, TC/HDLC
oranina ait degerler arasindaki farklilik, Student t
testi ile degerlendirilmigtir. Daha sonra bu
degerlerin, cinsiyete gore olusturulan alt gruplarda
KAH olan veya olmayanlardaki farkliliklar1 ince-
lenmis ve nihayet TC <%200 mg olan alt gruplarda-
ki farkliliklara bakilmistir. Ayrica linear regresyon
analizleri yapilarak her bir parametrenin, cinsiyet-
ten bagimsiz olarak, koroner lezyonlarin yaygimnligi
ve darlik derecesi ile baglantisi arastirilmistir.
Gruplar arasinda KAH-lipid degeri iliskisinin
yastan bagimsizligi, ¢coklu korelasyon ve regresyon
analizleri yapilarak degerlendirilmistir. p<0.05
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edil-
mistir.

Bulgular

100 kisiden olusan olgularimizin yas, lipid pro-
fili ve koroner lezyonlarina ait bulgular Tablo I'de
verilmistir. Hastalarm %744 erkek (56+10
yaslarinda), %26's1 kadin (5449 yaslarinda) olup,
her iki cinse ait olgularin lipid degerleri arasinda
anlamli farklilik saptanmamustir.

Erkeklere ait verilere goz attigimiz zaman, KAH
olan ve olmayan gruplarin ayn1 yaslarda oldugu

Tablo 1.Cinsiyetlerine Gore Olgularin Verileri

Erkek Kadin
Say1 74 26
Yas 56 £10 54 +9
TC (mg/dl) 181 +43 192 +36
LDLC (mg/dl) 111 +43 124 £32
HDLC (mg/dl) 37+4.5 38 +4
TC/HDLC 5+1.7 5214
TG (mg/dl) 169 +£137 158 +63
KAH:
-Var (%) 61 35
Yok (%) 39 65
Lezyon yayginligi
0 29 17
1 15 4
2 19 2
3 11 3
Lezyon derecesi (%) 93 £13 90 £9




Tablo 2. KAH Olan ve Olmayan Kadin ve Erkeklerin
Ozellikleri

Erkek Kadm

Tablo 3. KAH Olan Erkek ve Kadanlarda Tutulan
Damar Sayis1 ve Lezyon Derecesi ile Plazma
Lipid Fraksiyonlarinin Korelasyonlar

KAH VAR YOK VAR | YOK

Say1 45 29 9 17
Yas 56+10 | 56+£10 | 57+10 | 5249
TC (% mg) |190 +43| 164+44* | 193447 | 191£30
LDLC 119 £39( 97+39** | 126 +41 | 123+27
HDLC 3745 37+4 38+4 | 38+4

TC/HDLC |5.5+1.8|4.4+1.1%%|53+1.7| 5+1
TG (%mg) | 185 | 144499 | 154 +86|160+50
+155

Cinsiyet Erkek Kadin
= p r= p

Yag-damar sayisi 0.08 >0.510.30 >0.3

TC- damar sayisi 0.40* <0.01| 0.03 >0.5

LDLC- damar savisi 0.33* <0.05| 0.06 <0.5
HDLC- damar savisi 023 >0.110.17 >0.3

*p<0.02 **p<0.01

Tablo 4. TC<%200 mg Olan Olgularda Yas ve Plazma
Lipid Fraksiyonlar1

KAH

YOK VAR
Say1 32 33
Erkek/Kadin 22/10 27/6
Yas 54+11 58 £8*
TC (%mg) 159 +41 167 £24
LDLC (%mg) 92431 106 £24%**
HDLC (%mg) 38 +4 390 43
TC/HDLC 4.1+0.9 4.340.8
TG (%mg) 140 £90 124 £55

*p<0.05 **p<0.02

goriilmektedir (Tablo 2). TC ve LDLC, KAH olan-
larda anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0.02). En anlaml farklilik da TC/HDLC oran-
larindadir. Buna karsin HDLC ve TG'ler arasinda
anlaml farklilik saptanmamustir. Koroner lezyon-
larin yaygmligi (hasta damar sayisi) ile yas ve
diger laboratuar bulgularinin korelasyonlar1 ince-
lendigi zaman en anlaml iligkinin TC ve TC/
HDLC ile lezyonlarin yayginligi arasinda oldugu
goriilmektedir (Tablo 3, r=0.40, <0.001). LDLC
yiiksekligi ile lezyonlu damar sayist arasinda da
anlamli bir pozitif iligki vardir (r=0.29, p<0.05).
HDLC ve TG'in ise KAH ile anlaml1 bagntilart sap-
tanmamustir. Darliklarin derecesi ile olan korelas-
yonlarina bakildig1 zaman ise sadece LDLC'iin an-
lamli iligki gosterdigi dikkati ¢ekmektedir.

Kadin olgularimiz incelendigi zaman, KAH
olan ve olmayan gruplarin yaglar1 arasinda an-
lamli fark saptanmamustir (Tablo 2). Erkeklerin ak-
sine plazma lipidleri arasinda da anlamli fark yok-
tur. Yine aymi sekilde bu verilerin lezyonlu damar

TC/HDLC- damar 0.40* <0.01] 0.14 >0.3
TG- damar sayis1 0.09 >0.3 | 0.07 >0.5
Yag/darlik (%) 024 >0.1 | 0.32 >0.3
TC- darlik 021 >0.1 | 0.04 >0.5
LDLC- darlik 0.29* <0.05] 0.08 >0.5
HDLC- darlik 0.14 <0.05| 0.08 >0.5
TC/HDLC darlik 0.05 >0.510.09 0.5
TG- darlik 021 >0.1 | 0.04 >0.5

* Anlamh korelasyon

Tablo 5. Total Kolesterolii <200 mg/dl Olan Olgularda
Tutulan Damar Sayis1 ve Lezyon Derecesi ile
Plazma Lipid Fraksiyonlarmin Korelasyonlar

= P

Yag-damar sayisi 011 NS Anlamsiz iligki)

TC- damar sayisi 0.13 NS
LDLC- damar sayisi 0.22 NS
HDLC- damar sayist -0.35* |<0.05
TC/HDLC- damar 0.17 NS

TG- damar sayis1 0.08 |NS
Yag/darlik (%) 0.28 |NS
TC- darlik 0.11 |NS
LDLC- darlik 0.06 NS
HDLC- darlik 013 NS
TC/HDLC darlik 0.05 NS
TC- darlik 0.11 NS

sayist ve darligin derecesi ile olan iliskileri de an-
lamh degildir.

Olgularimizin  %65'inde TC<%200 mg'dir. KAH
olan 33 kisinin verileri diger 32 kisininkiler ile
karsilastirildiginda (Tablo 4), KAH olanlar daha
yashdirlar (5848, 54+11, p<0.05) ve daha yiiksek
LDLC'leri vardir (10624, 92431, p<0.02). Bu iki
grubun TC, HDLC, TC/HDLC ve TG'leri arasinda
anlaml fark yoktur. Buradaki KAH olan 33 kisinin
verilerinin hasta damar sayis1 ve darlik derecesi ile
olan korelasyonlar1 incelendiginde ise (Tablo 5),
sadece HDLC ile tutulan damar sayis1 arasinda
ters, anlamli bir korelasyon saptanmistir (r=0.35,
p<0.05).



Tartisma

Son 3 dekadda KAH risk fakttrlerini tammada
biiyiik mesafeler alinmistir. 19601 yillarin sonun-
da KAH ve akciger kanserini 6nleme amaciyla si-
garaya karst baslatilan propagandadan sonra,
19701 yillarda hipertansiyon onemli risk faktorii
olarak ilgi alan1 bulmustur. Son dekadda ise hiper-
kolesterolemi ve kolesterol diisiiriicii ilaglar yogun
caligmalarin konusu olmustur.

Calismamizda anjiyografik olarak tani konan
KAH ile serum lipid diizeyleri arasindaki iligki in-
celenmistir.

KAH olan ve olmayan gruplarin lipid degerle-
rine cinsiyetin etkisi arastirildiginda, erkek popii-
lasyonda TC, LDLC ve TC/HDLCiin KAH ile an-
laml iligkileri mevcutken, kadin hastalarda biitiin
parametreler KAH ile iligkisiz goriinmektedir
(Tablo 2). Birgok calismada yas, parametrelerin an-
lamliliklarm  etkileyen faktdr olmakla beraber
bizim ¢alismamizdaki kadin ve erkek KAH'll grup-
larin yaslar1 arasinda belirgin farklilik yoktu.
Dolayisiyla bu farkliligin sebeplerinden biri, calig-
mamizdaki KAH'lh kadin olgularn diisiik sayist
olabilir. Daha onceki c¢alismalarda ise kadimlarin
yas"» HDLC*’' ve TG'ler"**** bagimsiz risk
faktorleri olarak saptanmustir.

Stamler, TC yiiksekligini nekropsideki koroner
ateroskleroz siddeti ile dogru orantili bulmustur
@ MRIFT calismasi, bu iliskisi ortaya koyan mega
epidemiyolojik calismalardan biridir®. LDLC de
HDLC ile beraber KAH ile en iliskili lipid risk
faktorii  olarak  soylenmistir™®.  Calismamizda,
KAH'1 popiilasyonun ¢ogunlugunu teskil eden er-
kekler arasinda da bunlara benzer sekilde TC,
LDLC, anlaml olarak yiiksektir ve tutulan damar
sayisiyla, yastan bagimsiz  olarak, direkt
bagmtilidir. Ayrica LDLC, lezyon derecesi ile kore-
lasyon gosteren tek parametre olarak dikkati
cekmektedir.

HDLC, caligmamizdaki KAH'l grupta kadn ve
erkeklerde, ne KAH varlig1 ile, ne de lezyonlarin
yayginligi ve derecesi ile iligkili gibi goziikkme-
mekte, TC/HDLC'in KAH'lh erkeklerdeki anlaml
yiiksekligi ve tutulan damar sayisi ile korelasyonu
ise TCiin etkisindendir kanisin1 uyandirmaktadir.
Yapilan caligmalarda HDLC igin benzer sonuglara
varlmissa ~ da®™'%%#?  aksini  savunanlar  da
cogunluktadir'™*'"®. Cok yeni bir calismada ise
HDLC-2 subfraksiyonunun en iyi KAH prediktorii
oldugu  soylenmistit®.  Muhtelif  calismalar
arasindaki  farklhiliklar, Romm'a gore segilen
popiilasyonlarin, KAH tarifinin ve metodlarin

degisikliginden dolay1dir"?.

TC'e karst HDLCYW 6n plana alan ¢alismalart sa-
vunanlarin baglica itiraz noktalan, TC'i normal
sinirlar i¢inde olan popiilasyonlarda da KAH'n
azimsanmayacak oranda olmasi1 ve HDLC-KAH
iliskisinin bunlarda kuvvetli olarak devam etmesi-
dir'"*'**®. Romm'un cahsmasinda KAH olanlarm
%34'tinde TC<%200 mg bulunmus, bunlarda yas
ve cinsiyete bagli olmaksizin hastaligin yayginligi
ve derecesi ile korelasyon gosteren tek lipid fraksi-
yonu olarak HDLC gosterilmistir™.

Ulkemiz i¢in durum biraz degisiklik arz etmek-
tedir. Kuzey Amerika, Kuzey ve Orta Avrupa
Ulkeleri, Avustralya ve Yeni Zelanda'da ortalama
TC seviyeleri %220-280 mg arasinda degisirken,
Akdeniz Ulkelerinde bu oran %180-200 arasinda-
dir'®”. Onat ve ark'nin g¢alismalari, tilkemizdeki
standartlarn Akdeniz Ulkeleri kategorisine soku-
labilecegini  gostermektedir™™".  Bizim  calisma-
mizdaki degerler de bunlart dogrular yondedir.
TC<%200 mg olanlara baktigimizda, bunlarm tiim
olgularda %65, KAH olanlarda %61 gibi bir ekseri-
yeti teskil ettigi goriilmektedir. Bu nedenle bu ol-
gular tekrar incelemeye tabi tutulmuslardir. KAH
olanlarda yas anlaml olarak yiiksek iken (p<0.05),
LDL yine KAH'lh grupta belirgin olarak yiiksektir
(p<0.02). Diger ¢ahsmalarin aksine HDLC ile KAH
varligi arasinda iliski gosterilmemistir. Ustelik bu
gruplarda beklenenin aksine HDLC degerleri daha
diisiik bulunmamustir. Sonugta, HDLC tayinlerinin
rutin olarak bakilmasini 6nermeyen, ya da TC'd
diisiik olan popiilasyonlarda HDLC'liin yaniltict
olacagmi sdyleyenlerle ayni neticelere vardigimiz
goriilmektedit®*>”.  Buna  karsihk  TC<%200
mg olan KAH popiilasyonunda, tutulan damar sa-
yist ile anlamh korelasyon gosteren (r=0.35, p<0.05)
tek lipid fraksiyonu olarak, HDLC kargimiza
cikmaktadir. Bu baginti, olgularin yasma da
bagiml degildir.

Bazi galigmalarda TG'ler, 6zellikle de kadinlar
ve Tip II diabetes mellitusu olanlarda, KAH ile
iliskili bulunmussa  da™*%*®  bizim  calismanz-
da higbir grup veya alt gruplarda, bagimli veya
bagimsiz olsun, KAH ile anlamh degisiklik ve ko-
relasyon gostermemistir.

Calismamizda kesin yargiya varmak i¢in olgu
sayist belki yetersizdir. Risk etkenlerinin multi-
faktoryel olmasma karsin lipid degerlerinin, sade-
ce yag ve cinsiyete gore olan degisikliklerinin KAH
ile c¢oklu korelasyonu incelenmistir.  Ayrica
diiiretik, beta bloker gibi lipid diizeylerine etki
edebilecek ilaglarm etkileri ihmal edilmistir.

Sonu¢ olarak, yukarida belirttigimiz eksik nok-
talara karsilik, toplumumuzdaki lipid diizeyleri-
nin, Akdeniz Ulkeleri icin verilen smirlarda



oldugunu, erkek popiilasyonda KAH lezyonlarinin
varligi, yayginhik ve siddeti ile (belki de KAH prog-
nozu ile) en iligkili lipid fraksiyonun LDLC
oldugunu soyleyebiliriz. HDLC'iin, TC'i <%200
mg olan KAH'l1 popiilasyonda koroner arter lez-
yonlar ile anlamli negatif bagint1 gostermesi de
diger bir ilging sonuctur. Bu iddialarin kesin-
lesmesi veya reddi icin ¢alismalarin siirdiiriilmesi
gereklidir.
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