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Tip 2 Diyabet Hastalarinda Kan Lipid Diizeylerinin

Hbalc ve Obezite ile lliskisi

Ebru Ozdogan', Osman Ozdogan?, Esma Giildal Altunoglu?, Ali Riza Koksal®

OZET:

Tip 2 diyabet hastalarinda kan lipid dizeylerinin Hbalc ve obezite ile iligkisi
Amag: Dislipidemi, diinyadaki bir numarali mortalite nedeni olan koroner arter hastaliginin (KAH)
gelisiminde énemli yere sahiptir. Diyabet ve obezite farkli yollarla KAH gelisimine neden olmakla bir-
likte, dislipidemi KAH'na neden olan ortak yonlerinden biridir. Biz de tlkemizde diyabet hastalarinda
obezite ve kotl glisemik kontrolin lipid profili Gzerinde nasil bir etki yaptigini arastirdik.

Gereg ve Yontem: istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi'ne basvuran, bilinen diya-
bet yasi 5'i gegmeyen, son 6 ay icerisinde herhangi bir hiperlipidemi tedavisi almayan, kanitlanmis iske-
mik kalp hastaligi olmayan, sadece oral antidiyabetik ilag kullanan, sigara ve alkol kullanmayan, kan lipid
dizeyini etkileyecek bilinen bir endokrin bozuklugu olmayan 82'si erkek 165 hasta alindi. Lipid diizeyleri
ile HbATc, viicut kitle indeksi (VKI) ve diyabet yasi arasindaki iliskiler degerlendirildi. Karsilastirmalarda
student’s t, ANOVA ve Pearson korelasyon testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: VKi degerleri arttikca total kolesterol, trigliserid ve LDL kolesterol diizeylerinin de arttigi
(r=0.46 p<0.001, r=0.58 p<0.001, r=0.34 p<0.01, siraslyla), HDL kolesterol dlizeylerinin ise dustugu
saptandi (r=-0.37 p<0.001). HbAlc dederi ylksek olan hastalarda total kolesterol, trigliserid ve LDL
kolesterol diizeylerinin ylksek oldugu (r=0.27 p<0.001, r=0.29 p<0.001, r=0.20 p<0.05, sirasiyla)
gorulda. Diyabet yasi artikga HbAlc diizeyleri arasinda dogru bir oranti (r=0.28 p<0.001) saptanirken,
kan lipid diizeyinde anlamli bir iliski saptanmadi.

Sonug: Ulkemizde yaptigimiz bu calismada bire bir olmasa da daha énce yapilan uluslararasi calisma-
larla benzer sonuglara ulastik. Obez ve k&t glisemik kontrole sahip diyabet hastalarinda lipid profili
olumsuz etkilenmektedir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, VKI, HbAlc, lipid profili

ABSTRACT:

Relationship of blood lipid levels with Hbalc and obesity in patients with type
2 diabetes mellitus

Objective: Dyslipidemia play an important role in the development of coronary artery disease (CAD)
which is the world's leading cause of mortality. Diabetes mellitus and obesity can cause CAD by dif-
ferent ways; dyslipidemia is common in both of them, that can lead to CAD. We investigate the effect
of obesity and poor glycemic control on lipid profile in diabetic patients, in our country.

Material and Method: One hundred and sixty five patients (82 male) who admitted to Istanbul
Education and Research Hospital Outpatient Diabetes department, whose known diabetes age was
less than 5 years, not taking any anti-lipidemic medicine in the last 6 months, not having ischemic
heart disease, diabetes controlled by only oral antidiabetics, non-smoker and not drinking alcohol,
don’t having any endocrine disorder with possible affect on blood lipid levels, were enrolled to the
study. The relationship between lipid levels and HbAlc, body mass index (BMI) and diabetes age were
assessed. Student's t test, ANOVA and Pearson correlation tests were used for comparisons. p<0.05
was considered significant.

Results: It was determined that when BMI value increased, cholesterol, triglyceride and LDL levels
increased (r=0.46 p<0.001, r=0.58 p<0.001, r=0.34 p<0.01, respectively) and HDL levels decreased
(r=-0.37 p<0.001). In patients having high HbA1c levels, total cholesterol, triglyceride and LDL choles-
terol levels were found high (r=0.27 p<0.001, r=0.29 p<0.001, r=0.20 p<0.05, respectively). A positive
correlation was found between the increasing diabetes age and HbAlc levels (r=0.28, p <0.001) was
determined, but no significant corelation with blood lipid levels was detected.

Conclusion: We found similar but not identical results with previous international studies, in this
study done in our country. Lipid profile was adversely effected in diabetic patients having obesity
and poor glycemic control.

Key words: Type 2 diabetes, BMI, HbAlc, lipid profile

S.E.E.A.H. Tip Biilteni 2015;49(4):248-54

listanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile
Hekimligi, Istanbul-Ttrkiye

?Istanbul EGitim ve Arastirma Hastanesi,
Dahiliye Klinigi, Istanbul-Turkiye

3Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul-Tirkiye

Yazisma Adresi / Address reprint requests to:
Osman Ozdogan,

Istanbul Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Dahiliye
Klinigi, Istanbul-Tirkiye

E-posta / E-mail:
osmanozdogan2000@gamil.com

Gelis tarihi / Date of receipt:
4 Haziran 2015 / June 4, 2015

Kabul tarihi / Date of acceptance:
3 Eyltl 2015 / September 3, 2015

Sisli Etfal Hastanesi Tip Blteni, Cilt: 49, Say:: 4, 2015 / The Medical Bulletin of Sisli Etfal Hospital, Volume: 49, Number 4, 2015



E. Ozdogan, 0. Ozdogan, E. Giildal-Altunoglu, A. R. Kéksal

GiRiS

Gunimuzde buttin diinya bir Tip 2 diyabet, obe-
zite ve kardiyovaskuler hastaliklar pandemisi ile kar-
st karsiyadir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) nun yap-
tig1 calismalar dogrultusunda diyabetli sayisinin 21.
yuzyilin ilk ceyreginde de 300 milyona ulasmasi bek-
lenmektedir (1). Ulkemizde 20 yas tizeri eriskinlerde
yapilan Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi arastirmasi
(TURDEP)-2 sonuclarina gore diyabet prevalansi
%13.7’dur. (daha 6nceden tani konulmamig olanlar
%?7.5) (2). Obezite insidansi her toplumun 6zellikle-
rine gore degisim gostermektedir (Kilturel ve sosyoe-
konomik faktorler gibi). Ancak tiim toplumlar igin
kabul edilen yasla kilo aliminin arttigi ve kadinlarda
erkeklere oranla 2-3 kat daha fazla gortldugidur (3).
Turk Eriskinlerde Kalp Hastaligi Risk Faktorleri (TEK-
HARF) calismasina gore 30 yas ve lzerindeki erkek-
lerde obezite prevalansi %25.2, kadinlarda %44.2"dir
(4).

Obezite, mortalite ve morbidite gelisiminde basli
basina bir risk faktoradir. Her yil yaklasik 300.000
insanin obesitenin hazirladigi kronik hastaliklar
nedeniyle oldtugi rapor edilmektedir (5). Obezite
cesitli yollardan kardiyovaskiiler morbidite ve morta-
lite riskini arttirir. Bunlarin basinda, obeziteye bagh
olarak artmis siklikla goralen insulin direnci, Tip 2
diyabet, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyak hipert-
rofi, protrombotik egilim ve kardiyak elektriksel anor-
mallikler gelir (6). Obezite, Tip 2 diyabete siklikla
eslik eden bir metabolizma bozuklugu olmasinin
yani sira, kiside diyabet gelisecegini belirleyen 6nem-
li bir risk faktortdir. Tium obezlerde tip 2 diyabet
olmasa da, tip 2 diyabetli hastalarin btytuk cogunlu-
gu obezdir. Obezlerde varolan insuline karsi duyar-
sizlik da kisiden kisiye degismektedir. Ayrica insulin
direnci ile obezite arasinda, hangisinin digerinin
sonucu oldugu konusunda da kesin bir goris birligi
yoktur. Bilinenler ise, 6zellikle abdominal obezite ile
insulin direnci arasinda siki iliski oldugudur. Obezite
ve insilin direncinin Tip 2 diyabete tam olarak nasil
donustigi acik olmasa da, obezlerin adipositlerinde
artan TNF-alfa (Tiumor nekrozis faktor-alfa), insilin
reseptor sayisinin ve fonksiyonunun azalmasi ve
postreseptor bozukluklar, artmis serbest yag asitleri
instilin direncindeki suclanan nedenlerdir (7). Visse-

ral obezitesi olan kisilerde plazma total kolesterol
seviyesi siklikla normal sinirlar icinde olmasina kar-
silik lipid bozukluklari 6zellikle VLDL, IDL, kictk
yogun LDL ve Apo B seviyelerinin yiksek, HDL
kolesterol seviyelerinin distik olmasi seklindedir.
Kicik yogun LDL parcaciklarinin arter duvarinda
subendotelial alana filtrasyon hizi ve oksidasyona
duyarliligi artmistir. LDL reseptorlerine karsi da afini-
teleri az oldugundan plazmada daha uzun sirede
kalir. Modifiye ve okside olmus LDL kopuk hiicrele-
rini olusturur.

Obezlerde insulin direnci ve hiperinstlinemi
nedeniyle karacigerde yag (trigliserid) toplanmasi
endotel hiicrelerinde hepatik lipaz sentezini arttirir.
Aksine lipoprotein lipaz (LPL) enziminin aktivitesi
azalmis oldugundan, trigliseridden zengin lipoprote-
inlerin ylksek dtizeyde olusu HDL’deki kolesterol
esterini tuketir. Trigliseridden zengin lipoproteinlerin
(VLDL ve silomikronlar) icindeki trigliseridin, koles-
terol ester transport protein (CETP) enzimi araciligi ile
LDL ve HDL icindeki kolesterol esterleri ile degisimi
sonucu LDL ve HDL partikila igindeki kolesterol
esteri disariya tasinir, yerine trigliserid girer. LDL ve
HDL icindeki yeni kazanilmis trigliserid, hepatik
lipaz ile yag asidi ve gliserol seklinde hidrolize olur.
LDL ve HDL partiktlleri kuigtltr. Kigtlen HDL par-
tikilt daha az kolesterol ihtiva eder. Bu arada
HDL'nin ana yapisal kismi olan apo-Al kaybi da olur.
Hiperinstlinemi ile apo-Al arasinda iliski zayif olma-
sina ragmen, hiperinstlinemi ve HDL/protein orani
arasinda belirgin bir bag vardir. Bu bag insilin diren-
ci ve hiperinstilineminin; HDL'nin kompozisyon ve
metabolizmasinin degismesinde rol oynadigini gos-
termektedir (8). LDL kolesterol diizeyinde artis daha
az gorulmekle birlikte kicik yogun LDL yoniindeki
niteliksel degisim diger lipid anormallikleri ile birlik-
te koroner kalp hastaligi gelisme riskini arttirir (6).

Lipid ve lipoprotein metabolizmasi bozukluklari
instlin direnci veya tip 2 diyabeti olan bireylerde
kardiyovaskiler riski arttirmaktadir. Tip 2 diyabette
gorilen dislipideminin merkezinde insilin direnci
yer alir. insiilin direncinin varliginda, hormon-duyar-
li lipazin inhibisyonunun azalmasi sonucunda, adi-
poz dokudan karacigere serbest yag asidi akisi artar.
Diyabette gorilen dislipideminin temel 6zellikleri
orta derecede bir hipertrigliseridemi (genellikle 1.5
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ila 3 kat artmis) ve azalmigs HDL kolesterol (genellik-
le %10-20)'dur. Genellikle toplam dusiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) duzeyleri, ayni poptilasyonda yer
alan diyabeti olmayan kisilerden kantitatif olarak
farkl degildir (9).

Hipertrigliseridemi, tip 2 diyabette bazi 6nemli
aterojenik mekanizmalarla iliskilidir. Bazi trigliserid-
den zengin partikuller direkt olarak aterojeniktir ve
artik partiktller olarak adlandirilirlar. Bu partikiller
kolesterolden de zengindirler, apoprotein B ve C -l
icerirler ve diyabette bir araya toplanarak birikirler,
erken ve yaygin ateroskleroz ile iligkilidirler (9).
Hipertrigliseridemi, ayni zamanda tromboz ve koa-
gulasyon ile iliskilidir. Bu iligki 6zellikle plazminojen
aktivator inhibitori-1 dizeyinde artis, postprandial
lipemi, HDL kolesterolde azalma ve distik yogunluk-
[u LDL olusumunda artma gibi diger lipoproteinlerin
metabolizmasindaki 6nemli degisikliklerin merkezi-
dir (10).

Tip 2 diyabet hastalarinin neredeyse tamaminda
plazma HDL kolesterol dizeyleri distktir. Bunun
altinda yatan 6nemli bir mekanizma kolesterol CETP
araciligr ile HDL'den her ikisinin dizeyi de tip 2
diyabet hastalarinda artmis olan VLDL ve silomikron-
lara tasinmasidir. Diyabetik hastalarda lipit seviyele-
rinin kontrolt kardiyovaskiler ve serebrovaskiiler
hastalik gelisme riskini azaltmaktadir (11). Tip 2 diya-
beti olan hastalarda KAH'nin iki ila ti¢ kat arttigi ve
bu nedenle diyabetin tim kardiyovaskiler 6liimlerin
dortte G¢tinden sorumlu oldugu bilinmektedir (12).

Glikolize hemoglobin (HbAT1c) rutinde kullanilan
ortalama 2-3 aylik glisemik diizeyini gosteren bir
belirtectir. Ayrica diyabetik komplikasyon gelisme
riskini de ongorir. Dislipidemiden bagimsiz olarak
bir birimlik artist KAH gelisme riskini yaklasik %18
arttirir (13). Calismamizda obezitenin lipid profiline
etkisinin yaninda, HbATc diizeyleri arasinda lipid
profili acisindan farkliliklar olup olmadigini da aras-
tirdik.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
Diyabet Poliklinigi’'ne bagvuran hastalar arasindan
secilen 82’'si erkek 165 tip 2 diyabet hasta tizerinde
yapildi.

Calismaya alinma kriterleri;

1. Bilinen diyabet yasi 5 yili gegcmeyen hastalar

2. Son 6 ay icerisinde herhangi bir hiperlipidemi
tedavisi almayan ve hiperlipidemiye yonelik bariz
bir diyet ve egzersiz yapmayan hastalar

3. Kanitlanmis iskemik kalp hastaligi olmayan hastalar

4. Hipertiroidi, hipotiroidi, cushing sendromu ve
hastaligi gibi kan lipid dizeyini etkileyecek bili-
nen bir endokrin (diyabet disinda) bozuklugu
olmayan hastalar

5. Ailesinde bilinen bir lipid bozuklugu bulunmayan
hastalar

6. Trigliserid diizeyi 400 mg/dl'nin altinda olan has-
talar

7. Sadece oral antidiyabetik kullanan hastalar

8. Daha 6nce sigara icmemis veya sigarayi birakali 1
yil olmus hastalar

9. Alkol kullanmayan hastalar idi.

Epidemiyolojik calismalarda obezitenin belirlen-
mesinde en sik kullanilan yéntem VKi’dir. Diinya
Saghk Orgiitii ve diger uluslararasi kilavuz komitele-
rince kabul edilen sinir degerlere gére VKi’nin 18.0-
24.9 kg/m? olmasi normal kilo, 25.0-29.9 kg/m? ara-
sinda olmasi kilo fazlahgi (preobez) ve >=30 kg/m?
olmasi obezite olarak kabul edilmektedir (18). Bu
yiizden calismamizda VKi kullandik ve gruplari da
uluslararasi kilavuzlarda belirtilene gore olusturduk.

Boy uzunlugu celik seritmetre kullanilarak hasta-
larin ayaklari giplak ve birlesik olarak, bas arkasi, sirt,
kalga ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi ve hazir
ol durumunda durmalari saglanarak basin tizerinden
tabana kadar olan uzunluk ol¢ulerek alinmistir. Agir-
lik 6lcimu tasinabilen bir baskil diz bir zeminde
sifira ayarlandiktan sonra, hastalarin hafif giysili ve
ciplak ayakli olmalarina dikkat edilerek alinmustir.

Boy ve kilo 6lctimleri kullanilarak tim hastalarin
Vucut Kitle indeksi (VKi)[(agirlik (kg)/boy? (m?)]
hesaplanmistir.

Kan ornekleri en az 12 saatlik gece acligindan
sonra sabah alinmistir. Total kolesterol, trigliserid,
HDL kolesterol, LDL kolesterol ve HbA1c parametre-
ler olarak belirlenmistir. HbA1c diizeyleri ise Beck-
man Coulter Synchron LX20 analizori ile turbudo-
metrik yontemle calisildi. Total kolesterol, HDL
kolesterol ve trigliserid diizeyleri; Olympus AU 5223
analizoriinde kolorimetrik yontemle calisildi. LDL-



E. Ozdogan, 0. Ozdogan, E. Giildal-Altunoglu, A. R. Kéksal

kolesterol (Friedewal formilu ile; total kolesterol —
(HDL kolesterol+(trigliserid /5)) hesapland.

Diyabet yasi hastalarin ne zamandan beri tani ve
tedavi aldigi sorularak degerlendirildi.

Etik kurul onayi: Calismaya alinan hastalarin bil-
gilendirilmis onamlari ¢calismadan 6nce alindi. Bu
calisma etik kurul onami hastanemizin lokal etik
kurulunca onanmistir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows
10.0 istatistik paket programi kullanildi. Karsilastir-
malarda student’s t, ANOVA ve pearson korelasyon
testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

82 erkek, 83 kadin olmak tizere toplam 165 hasta
alindi. Hastalarin ortalama yasi 54.2 yil, diyabet yasi;

2.97 yil, VKi; 28.8 kg/m?, HbA1c; %8.55, total koles-
terol; 207.9 mg/dl, trigliserid; 215.9 mg/dl, LDL
kolesterol; 119.7 mg/dl, HDL kolesterol; 45.8 mg/dl
idi. 112 hastanin HbA1c'si %7.5’un tzerinde idi.

VKI’i 25 kg/m?nin altinda olan hasta sayisi 51
(erkek; 27, kadin; 24), VKI 25-29.9 kg/m? arasinda
olan hasta sayisi 56 (erkek; 29, kadin; 27), VKi 30 kg/
m? nin lzerinde olan hasta sayisi 58 (erkek; 26,
kadin; 32) idi.

VKi gruplari arasinda yapilan istatitistikde yas,
diyabet yasi ve HbA1c degerleri bakimindan istatis-
tiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur (p>0.05). VKIi
arttikca T.kolesterol, Trigliserid ve LDL kolesterol
degerleri, VKI diisiik olan olgulara goére anlaml dere-
cede daha yiiksek saptanirken (p<0.001), HDL koles-
terol degerleri diger VKIi gruplarina gére anlamli
derecede dusiik bulundu (p<0.001) (Tablo 1). Erkek
ve kadinlar olarak ayri ayri inceledigimizde de ayni
sonu¢ elde edildi (Tablo 2 ve 3).

HbAT1c %7.5 tizerinde olanlar ile %7.5 ve alti
olan gruplar ikiye ayirdik. Koti glisemik kontrol ola-

Tablo 1: Tiim calisma popiilasyonunda VKi'lerine gore yapilan karsilastiriimalar

VKI (kg/m?)
<25 25-29.9 =30 p degeri
Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS
Yas 55.29 10.55 53.36 8.87 54.10 8.08 0.548
Diyabet yasi 3.10 1.65 2.98 1.52 2.84 1.62 0.710
Hb Alc 8.14 1.88 8.61 1.84 9.00 2.13 0.080
Total kolesterol 178.90 28.70 208.88 25.94 232.60 33.46 0.000%***
Trigliserid 137.51 58.60 224.95 68.33 275.95 62.67 0.000%**
LDL 100.35 21.94 119.23 20.28 13717 26.08 0.000***
HDL 51.51 9.60 44.84 9.26 41.83 7.97 0.000%**
SS: Standart Sapma VKi: Viicut Kitle indeksi ***: p<0.001
Tablo 2: Erkek popliilasyonundaki bulgularin VKi'lerine gére karsilastiriimasi
VKI (kg/m?)
<25 25-29.9 =30 p degeri
Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS

Yas 55.30 10.53 52.48 9.18 52.38 7.83 0.425
Diyabet yasi 2.93 1.80 2.79 1.45 2.65 1.62 0.831
Hb Alc 7.74 1.43 8.26 1.30 8.81 2.26 0.077
Total kolesterol 177.30 23.10 208.21 24.28 227.08 30.45 0.000%**
Trigliserid 135.93 57.62 240.21 7413 281.38 65.01 0.000%**
LDL 102.00 19.81 118.03 19.93 130.81 23.02 0.000%***
HDL 48.41 8.79 4217 8.36 40.35 8.95 0.003**

SS: Standart Sapma VKi:

Viicut Kitle indeksi ***: p<0.001, **: p<0.01
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Tablo 3: Kadin popiilasyonundaki bulgularin VKi'lerine gére karsilastiriimasi

VKI (kg/m?)
<25 25-29.9 =30 p degeri
Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS
Yas 55.29 10.79 54.30 8.61 55.50 8.13 0.870
Diyabet yasi 3.29 1.49 3.19 1.59 3.00 1.63 0.781
Hb Alc 8.60 2.23 8.97 2.26 9.15 2.04 0.644
Total kolesterol 180.71 34.37 209.59 28.06 237.09 35.55 0.000%***
Trigliserid 139.29 60.86 208.56 58.50 271.53 61.39 0.000%***
LDL 98.50 24.42 120.52 20.95 142.34 27.60 0.000%***
HDL 55.00 9.44 47.70 9.47 43.03 6.99 0.000%***
SS: Standart Sapma VKi: Viicut Kitle indeksi, ***:p<0.001
Tablo 4: HbA1c diisiik olan grup ile yiiksek olan grubun karsilastirilmasi
HbA1c (%)
<7.5 >7.5
Ortalama SS Ortalama SS p degeri
Yas 53.41 9.75 54.61 8.85 0.429
Diyabet yasi 2.61 1.48 3.14 1.62 0.043*
Total kolesterol 195.26 34.24 21413 36.34 0.002**
Trigliserid 174.33 69.35 236.05 84.54 0.000%***
LDL 112.83 25.43 123.05 27.67 0.024*
HDL 48.33 9.87 44.63 9.49 0.022%*
***: p<0.001, **: p<0.01, *: p<0.05
Tablo 5: Tiim grup korelasyon analizi
Yas Diyabet Yas! VKi HbA1c
HbA1lc 0.032 0.270%*** 0.129 ==
Total Kolesterol -0.023 -0.050 0.471*** 0.270***
Trigliserid 0.035 -0.023 0.559%** 0.292%***
LDL -0.082 -0.037 0.437*** 0.196*
HDL 0.040 0.037 -0.396*** -0.084

**%: p<0,001, *: p<0.05, VKi: Viicut Kitle indeksi, Korelasyon katsayisi r olarak verilmistir.

rak kabul ettigimiz HbATc %7.5 tzerinde olan grup-
ta diyabet yasi, T.kolesterol, Trigliserid ve LDL deger-
leri HbA1c diizeyi disiik olan gruba gore anlamli
derecede daha yiksek saptanirken (p<0.001), HDL
degerleri gore anlamli olarak disik saptandi
(p<0.001) (Tablo 4).

Tum gruplar icin yapilan korelasyon analizinde,
diyabet yasi ile HbA1c diizeyleri arasinda (r=0.27
p<0.001), VKI degerleri ile total kolesterol, trigliserid
ve LDL kolesterol (r=0.47 p<0.001, r=0.56 p<0.001,
r=0.44 p<0.001) ve yine HbAT1c ile total kolesterol,

trigliserid ve LDL kolesterol diizeyleri arasinda
(r=0.27 p<0.001, r=0.29 p<0.001, r=0.20 p<0.05)
dogru orantih bir iliski saptanmistir. VKi degerleri
HDL diizeyi arasinda ters bir oranti s6z konusudur
(r=-0.40, p<0.001) (Tablo 5).

TARTISMA
Total kolesterol, Framingham ve MRFIT (Multipl

Risk Factor Interventional Trial) galismalariyla, LDL
kolesterol; 4S, CARE, LIPID, WOSCOPS, AFCAPS/
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TEXCAPS ve HPS calismalariyla, HDL dusuklugu;
Framingham ve VA-HIT calismalariyla, trigliserid
yuksekligi PROCAM ve Baltimor COLTS ile KAH aci-
sindan risk faktorleri olarak dGnemlerini kanitlamislar-
dir (14-17). Obezite ve diyabet lipid paremetrelerinin
cogunu KAH gelisme yontinde etkilerler. Bizde bu
calismada ulkemizdeki diyabet hastalarinin lipid
parametrelerinin obezite ve kot glisemik kontrol ile
nasil etkilendigini arastirdik.

Turkiye’de 1990 ile 1993 yillarinda Amerikan
Hastanesinde Prof. Dr. Robert W. MAHLEY ve ekibi
tarafindan istanbul’da 196 eriskin erkek, 210 eriskin
kadin gonullt calismaya alinmisti. Buradan c¢ikan
sonucta yiiksek VKi’nin plazma lipidleri tizerindeki
olumsuz etkilerini net bir sekilde gostermekteydi. VKI
degerleri <25’den (normal), >25 ile <30 arasina (faz-
la kilolu) ve bu gruptan da >30 kg/m? diizeylerine
(obez) dogru yiikseldikce total kolesterol, LDL-K ve
trigliserid degerleri belirgin olarak yikselmekte,
HDL-K degerleriyse dismekte idi. Total kolesterol/
HDL-K oraninin VKIi’i normal sinirlarda olan erkek-
lerde 5.4 iken obez erkeklerde 6.8 olmasi ve VKI'i
normal sinirlarda olan kadinlarda 4.2 iken obez
kadinlarda 5.8 olmasi 6zellikle dikkat cekmistir (19).

Kuzey italya’nin bir kasabasi olan Asti’de diyabet
kliniginde yapilan bir calismada 2113 (1168 bayan
945 erkek) tip 2 diyabet hastasi incelenmistir. Calig-
mada kadinlar ve erkekler olarak ikiye ayrilmis olup
bunlar kendi arasinda 3 gruba ayrilmistir. 1. grubun
VKi kadinlar da ortalama 24 erkeklerde 23.5, 2.gru-
bun VKi kadinlarda 29.1, erkeklerde 27.2, 3.grubun
VKi kadinlarda 36.1 erkeklerde 32.2 idi. Kadinlarda
VKi arttikca trigliserid diizeyi artmakta (sirasiyla 1.4,
1.6 ve 1.7 mmol/l), HDL kolesterol diizeyi de azal-
makta (sirasiyla 1.3, 1.2, 1.1 mmol/l) idi. LDL koles-
terol (sirasiyla 3.5, 3.6 ve 3.6 mmol/l) ve total kolest-
reol diizeyi (sirasiyla 5.4, 5.6, 5.5) anlamli farkhilik
saptanmamisti. Erkeklerde de ayni sonu¢ cikmisti
(TG duzeyi sirasiyla 1.4, 1.6 ve 1.9 mmol/l., HDL
dizeyi 1.2, 1.1 ve 1.0 mmol/Il., LDL diizeyi 3.2, 3.4
ve 3.3 mmol/l. Total kolesterol 5.0, 5.2 ve 5.2) (20).

Haffner ve arkadaslari San Antonio Kalp Calisma-
sinda 1734 kisiyi 7 yil boyunca izlemislerdir. Yakin
gecmiste bu arastirmacilar, tip 2 diyabet gelisen 195
bireyin daha yiiksek VKi, beraberinde bel/kalca orani,
daha yiiksek kan basinci diizeyleri, yiikselmis plazma

trigliserid seviyeleri ve daha dusik plazma HDL-
kolesterol diizeyleri oldugunu gostermislerdir (21).

Bizim yaptigimiz calismada ise tip 2 diyabet has-
talarinda VKi arttikca Total kolesterol, LDL kolesterol
ve trigliserid diizeyi artmakta, HDL kolesterol diizeyi
ise azalmig bulunmustur. Cinsiyet analizinde farklilik
saptanmamistir. Ozder Aslan’in Tiirkiye’de yaptig
calismada da tip 2 diyabetlilerde cinsiyetler arasinda
lipid profili arasinda degisiklikler saptanmamistir.
Ayrica bu calismada HbATc ile Trigliserid /HDL ora-
ni arasinda anlamli iliski g6zlemlenmistir (22). Ulke-
mizde bizim yaptigimiz calisma gibi az calisma
bulunmaktadir. Bu nedenle Glkemizde Tip 2 diyabet
hastalarinda VKi ile kan lipid diizeyi arasinda iliskiyi
irdeleyen genis katihmli bir ¢alismalarin yapilmasi
yararli olacaktir.

Glisemik kontroliin iyilestirilmesi diyabetik hasta-
liklarda KAH gelisim riskini azaltir (23). Uzun sireli
glisemi diizeyini yansitan HbA1c ile lipid parametre-
leri arasindaki iliski irdelendi. H. Ahmed Khan ve
ark. 2006 yilinda Riyad deki Armed Forces Hastanesi
diyabet kliniginde yaklagik 2220 (1148 erkek, 1072
kadin) tip2 diyabet hastasini arastirmiglardir. Hastala-
rt HbA1c diizeylerine gore %6’nin altinda olanlar,
%6 ile %9 arasinda ve %9’un stiinde olanlar diye 3
gruba ayirmislar ve incelemisler HbATc ile trigliserid
arasinda dogru, HDL kolesterol arasinda ters bir iliski
saptamuslardir. LDL ve total kolesterol diizeylerinde
anlamli degisiklikler saptamamislardir (24). Mahato
ve arkadaslarinin Nepal’den yaptigi calismada
HbATc %7’den biyiik olan hastalarda total koleste-
rol, LDL kolesterol ve trigliseridin Hbalc %7’den
kiiclik olan hastalara gore yiiksek oldugu fakat HDL
kolesterol diizeyinin iki grupta anlamli fark olmadigi-
ni saptamiglardir (25).

Biz HbATc ile kan lipid diizeyini irdelerken olgu-
larimizi HbATc %7.5 ve %7.5'in altinda olanlar ve
HbA1c’si %7.5'in Gizerinde olanlar seklinde iki gruba
ayirdik. Burada cut off degerlerimizi kan sekerinin
regile gittigini gosteren degere (hedef; HbATc<
%7.0) yakin bir deger olan %7.5’i aldik. Kan sekeri
regiile olan grup ile kan sekeri regiile olmayan grup
arasinda ki kan lipid dizeyleri arasindaki iliskiyi
inceledik. Cikan sonugta kan sekeri regiile olmayan
grupta (HbA1c’si > %7.5) Total kolesterol, LDL koles-
terol ve Trigliserid diizeyi regiile gruba (HbATc=<
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%?7.5) gore anlamli yiiksek saptandi. HDL kolesterol
diizeyi ise anlamli olarak dustik bulundu. (HbA1c'si
> %?7.5 olan grubun aleyhine)

Calismamizda diyabet yasi ile HbATc arasinda
iliski saptarken lipid parametreleri arasinda iligki sap-
tanmadi. Literattirde bu konuda yapilmis bir calisma
bulamadik.

Sonug olarak, tip 2 diyabetlilerde yaptigimiz calis-
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