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ÖZET 
Bu yazt, koroner kalp hastaltğt (KKH) morbidite ve morta­
/itesi yiiksek olan toplumumuzun TEKHARF çaltşmast ve­
rilerinin sentezine göre Battltlarla ktyas/amada giderek 
ortaya çtkan farkit risk etmenleri yaptS/lll ve KKH patoge­
nezini açtkltğa kavuşturma, bum111 somtcunda yüksek koro­
ner riske sahip bireyleri ortaya çıkarmaya ve onlarda risk 
aza/tma sağlamasma ışık tillma amacım giitmektedir. 2000 
ytlt kohortu KKH verilerinin çoğunluğuna ve Danimarkah 
yetişkinler/e karşt!aştırmaya dayanarak. başitea lipoproıe­
in bowklu,~u LDL-kolesterol yüksekliği olan Batıltiardan 
toıal kolesterol, HDL-ko/es/erol, trigliseridler, apolipopro­
tein (apo) B, (samral) obezite, hiperinsi.ilinemi, kan basmcı 
alanlannda yoğunlaşan göze çarptct fa rkltitk/ar bulundu· 
ğu ortaya konmuş, kadm/anmızda öncelikle obezite, kan 
basınct , apo B hususlarmda erkeklere göre büsbütün daha 
sakmcalt bir risk profili ile karşt karştya olduğumuz vur­
gulannuşttr. Plazma trigliserid ile apo B'ye ilişkin bulgu­
lar, toplumumuzda kiiçiik yoğun LDL parçaCiklamii n yay­
gm bir popiiiasyon kesiminde arttığtmn işaretidir. 

Aterojen dislipidenıi olarak nitelenebi/ecek bu risk profili­
nin alımda genelde viserol adipozite ve insiilin direnci yat­
makıadtr. Kandaki yağ asitlerinin yağ dokusunca yeteri 
kadar tuzaklanmadtğt, karaciğere ulaşan yağ asidi aktmt­
mn arllığt, kaslarda trigliseridlerin fazla depolanmasi yo­
luy la insiilin duyarltltğmm azaldtğt öne siirii/ebilir. Öte 
yandan hipertrigliserideminin, yetişkin/erimizele stk rastla­
nan HDL-K diişükliiğüniin - santral obezite, seelanter ha­
yat ve sigara içiminin yamsıra - başitea nedeni olduğunun, 
bumm çoğunlukla genelik neden dtşmdan kaynaklandığı ­
mn altt çizilmiştir. 

Önerilen lıipotezin uzanllst olarak, 180-200 mg/d/'lik ıoıal 
kolesierol değerlerinde dislipideminin eşlik edebileceğini 
hatırda llllmak suretiyle risk değerlendirilmesinin isabetli 
olacağı, primer ve sekonder korunmoda uygun hayat tarzt­
llin benimsenmesiyle de milyonlarca kişide kalp-damar 
sağlığımn diizeltilehileceği sonucuna van/dt. 

Anahtar k elime/er: Ateroj en dislipidemi, koroner kalp 
hastaltğı, risk profili, risk faktörleri , Tiirk erişkinleri 

Onbir yıldan beri sürdürülen TEKHARF çalışması 

verilerinin bir sentezine dayanan bu yazının amacı, 

koroner kalp hastalı ğı (KKH) patogenezinde toplu-
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mumuzun giderek ortaya çıkan farklı risk etmenleri 

yapıs ını açıklı ğa kavuşturmak, bunun sonucunda ko­

roner riske sahip bireyleri ortaya çıkarmada ve onla­

rın risk değerlend irmesinde hekiın lerimize yeni ba­

kış açıs ı aş ıl amak, korunma stratejilerinde santral 
obezite ve sedanter hayattan uzaklaşılınası için pers­

pektif vermek ve popülasyonumuzla ilgi li olarak ile­

ride bazı farklı kriterlerin saptanabilmesi iç in zemin 

hazırlamaktı r. Böylesi bir çaba için gerekçe büyük­

tür, çünki halkımızda koroner morbidite ve mortalite 
beklendiğinden yüksektir (1,2). Bizim için ayrı hedef­

leri kullanmayı irdelemek üzere, önce koroner hasıa­

larımızdaki yapıyı daha iyi bilmek gerekir. 

Erişkinlerimizde risk profili ve Batılı 
toplumlardakine göre farkları 

Avrupa ve Amerikalılarda baş lıca lipoprotein bozuk­

luğu LDL-kolesterol yüksekliğidir. Korunma ve te­

daviye ilişkin bütün kı l avuzların da kilit noktas ı 

LDL-kolesterolün normal ya da "istenen" sın ırl ar al­

tına çekilmesidir. 

Yetişkinlerimizin rastgele bir örnekiemi olan TEK­

HARF çalışmasının 2000 yılı kohortunda KKH tanı­

sı konmuş olan 2 18 erkek ve kadın hastanın başlıca 

risk parametre lerine ilişkin nite likler Tablo l'de su­

nulmaktad ır. Veriler ortanca, 25 ila 75'inci persentil­

ler aralığını gösterir biçimde düzenlenmiştir. 

Tablo'dan ilgi çekic i birçok bi lgi edinilebilmektedir. 

Örneğin, B atılı toplumlarda kadınların KKH'ııa ilk 

yakalanması erkeklerden 8-1 O yaş sonra görülmesine 

karşılık, bizde 25 persentili 4 yaş sonra (56 yaşında) 

rast l anmasının dı şıııda, ortaneada ve 75'inci persen­

tilde cinsiyetlerarası yaş farkı bulunmamaktadır. Bu 

bizde kadınların risk profilinin daha kötü olmasiyle 

ilişkil endirilebilir. Koroner hastalarımızın kadınlarda 

yarısı , erkeklerde %60'ı LDL-K açı s ından "sın ı rda 

yüksek"ten daha iyi düzeyli ( < 130 ıng/d i ) bireyler­

dir. Total kolesterol olarak da kadınl arın %40'ı , er-
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Tablo ı. 2000 yı lı TEKHARF kohortunda koroner hastala rda bazı nitelikler 

117 Erkek 101 Kadın 

n median kartiller aralığ ı n median kartiller aralığı 

Total kolesterol (ıng/d!) 117 187 

HDL-ko lesterol (ıng/d i} 35.4 

Trigliserid (mg/di) 67 146 

LDL-kolesterol {ıng/di) 67 120 

T-kolestcroi/HDL-kolesterol 5.17 

C-reaktif protein {nıg/L) 54 3.8 

Apo B 47 104.3 

Apo Al 34 92 

Bel çevresi (cm) 115 93 

Beden kitle indeksi 115 27.25 

Sistolik KB (mmHg) 140.5 

Diyastolik KB (mmHg) 81 

Yaş 63 

HDL dışı-K (mg/d!) 143.5 

HDL dış ı-K (ıng/d!) 144 ± 36.5 

150.2 ±44.3 

keklerin %65' i "arzu edilir" düzeylere (<200 mg/dl) 

sahiptir. Öte yandan, NCEP'nin yeni kılavuzunda (3) 

alt sınırı 40 ıng/d l'a çeki le n HDL-kolesterol (HDL­

K) düşüklüğü koroner hastalarııntzda 3 erkekten iki­

s inde, 5 kadından ikisinde kaydedilmektedir. Yine 

NCEP kılavuzunda trigliseridler iç in yeni normal 

düzey olarak öneri le n < 150 ıng/d! düzeyi, erkek has­

talarım ı zın %55' inde, kadınların %60'ında mevcut­

tur. En çarpıcı bulgulardan biri bel çevresiyle ilg il i 

o lup erkek ve kadın hastalarda ortanca değerin 93 

cm ile, erke kle rde sadece "uyarı" düzeyine, kadınlar­

da "eylem" düzeyine karşılık gelmesidir. Benzer bir 

farkl ılı k, apo B ortanca değerinin erkek hastada nor­

mal iken, kadın hastada yüksek (> ı 20 mg/di) bulun­

masıdır. HDLdışı-kolesterol ortalama değeri sağlıklı 

örnek ıemimizde iki c insiyet arasında fark sergileme­

diği halde, koroner hastalarıınızda kadınlarda ı 64.4 

ıng/d i ile, erkektekinden % 1 O oranında yüksekti. 

Batı lı topluıniara bir örnek olarak Kopenhag şehri 

sakinleri gösterilebi lirse, 3. tarama verile ri yeni ya­

yınlanan Kopenhag Şehri Kalp çalışmas ı (4) ile 

TEKHARF ça lı şınas ı gene l popü lasyon verilerini 

karş ıl aşt ırma yoluyla, iki toplum arasındaki farkiara 

dikkat çeki lecektir. Beden kitle indeksi ortanca de­

ğeri 45-59 yaşlı Danimarkah erkeklerde bizinıki gibi 

159 

28.9 

98 

97 

3.99 

1.65 

87 

76 

87 

24.7 

124 

79 

52 

121 

208 !Ol 209 177 240 

42.5 43.8 35.7 51.5 

!92 61 121 100 202 

147 6 1 130 109 155 

6.66 5.05 3.9 5.9 

8. 1 42 4.2 2.4 9. 1 

127 4 1 123 100 141 

!lO 2 1 11 2 95 134.5 

100 93 86 ı o ı 
30.8 94 29.7 26.5 34.6 

16 1 155 137 181 

93 89 80 98 

71 63 56 70 

175 169 132 194 

sağlık lı lar oıtalama 14 1.9 ± 38.2 

KKH ortalanın 164.4 ± 42.3 

26.0 kg/m2 iken, on l arın kadınlarında 24.5, bizde 

29.5 kgfm2 idi. Sistolik kan basınc ı ortanca d·eğeri 

45-59 yaşlı Danimarka lı erkeklerde ı 36 mmHg ile 

bizimkine (l32 mmHg) yakınken, onların kadınla­

rında 129 mmHg g ibi düşük, ayn ı yaş kesimindeki 

kad ınıarımızda 140 mmHg kadar yüksekti. Diyasto­

lik basınç kıyaslamasında da kadınl arımı z 4 mmHg 

kadar yüksek değere sahipti. HDL-K ortanca değer­

leri Kopenhag Şehri Kalp çalışması erkek ve kadın­

lannda 51 ve 64 mg/di iken, bize ait veriler bu de­

ğerlerin 15-20 ıng/di a ltındadır. Total ko lesterol or­

tanca değerleri 234 mg/d i olan Daninıarkal ı lara kı ­

yasla, bizde -bırakınız genel popülasyonuınuzu- ko­

roner hastalarımızda bile 198 mg/di idi, genel popü­

lasyonuınuzda bundan 1 1 mg/di daha düşüktü. Aynı 

çalışmada açlık durumu dı şında ölçülen trigliserid le r 

(Tg) için ortanca değerler 158 ve 121 ıng/di iken, 

aynı yaştaki yeti şkin lerİnıizde aç karnına değerler 

bunu aşıyordu ( 164 ve 142 nıg/d l). İlgili apo B or­

tanca değerlerinin karşılaştırılmasında 88 ve 83 

ıng/di yerine, erkek ve kadınlarını ı zda ortanca kon­

santrasyonlar 108 ve ı 1 O mg/di ile 20-27 mg/di yük­

sek bu lundu. Apo Al ortanca değerl erimiz Dani­

nıarka erişkinlerindekinden 10 nıg/d l kadar daha di.i­

şüktü. 
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Tablo 2. Trigliserid (Tg) kategorilerine göre bazı risk faktörleri birlikteliği ve KKH olasılığı 

n KKH % 

Erkek 704 67 9.5 

Tg >192 ıngldl 173 17 9.8 

Tg 128.5-191.9 ıngld l 181 22 12.2 

Tg 85- 128.4 ıngld l 170 15 8.8 

Tg <85 ıngldl 180 13 7.2 

Kadın 790 61 7.7 

Tg >223 mg/di 95 l l ı 1.6 

Tg 164-222.9 ıngldl 98 9 9.2 

Tg 1 1 1 .8- 163.9 ıngld l 197 16 8. ı 

Tg 95.1-1 1 1.7 mg/di 9 1 13 14.3 

Tg 70-95 mg/di 94 5 5.3 

Tg <70 ıngldl 215 7 3.3 

*nHDL-K= HDL-dışı kolesterol 

Özellikle total kolesterol, HDL-kolesterol, triglise­

ridler, apo B, (santral) obezite, kan basıncı alanların­

da yoğunlaşan bu göze çarpıcı farklılıklar yüzünden, 

bizde genel için geçerli olabilecek aterogenezin fark­

lı bir nitelik taşıması beklenebilir. Kadınlarımızda 

öncelikle obezite, kan basıncı , apo B husus larında 

erkeklere göre büsbütün daha sakıncalı bir risk profi­

li ile karşı karşıya olduğumuz açıktır. 

Halkımızda hiperinsülinemi erkeklerde %24, kadın­

larda %27 oranında görülmektedir (5). İnsülin diren­

c ini yansıttığı genell ikle kabul edilen açlık hiperin­

sül inemisinin, prevalan KKH için d iğer klasik risk 

faktörlerinden bağıms ız bir belirleyici olduğu TEK­

HARF çalı şmasında yeni gösteril miştir. Bu insülin 

direncinin bizdeki KKH patogenezinde ki lit denebi­

lecek bir konumda olduğunu vurgu lamaktadır. 

Tablo 2'de Türk erkek ve kadınları trigliserid düzeyi 

dörttebir dilimferine göre, kadın l ar orta-alt ve üst 

dilimlerde ayrıca ikişer dilime daha sıral anmışt ı r. Bu 

di limlerde eşlik eden yaş ve diğer lipoproteinlerin 

ortalama değerlerinin ne durumda olduğu kolayca 

izlenebilmektedir. Her d ili me i li şkin KKH ol asılığ ı 

ve, alt d il ime KKH o lası lığı nın 1 verilmesi duru­

munda, diğer dilimlerdeki ayarl anmamı ş odds oran­

ları ek lenmiştir. Önemli görünen bazı hususların al tı 

çizilecektir. Artan Tg di limle ri aynı zamanda HDL­

K ortal amal arında çarpıcı azaimalara eşl ik etmekte­

di r; HDL-K üst di limde, alt dilime göre, her iki c in­

siyette %27 oranında (12- 13 mg/el i kadar) azalma 

sergilemektedir. Bu, HDL-K 'de düşük değerl erin 

toplumumuzda Tg düzeyine ne denli bağlı olduğunu 
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kaba OR Yaş HDL-K ni-lDL-K* LDL-K apo B 

1.36 

1.68 

1.22 

ı 

3.56 

2.82 

2.49 

4.39 

1.63 

ı 

n= 308 

49.6 3 1.4 172.2 ı 14.4 139.1 

50.2 34.6 148.5 ı 17.2 ı 13.5 

52.4 38.5 136.5 ı 15.3 109 

53.4 42.9 ı 17 104 94 

n= 333 

54.6 37.4 190.2 124 143.8 

53. ı 4 1.2 164.1 126.6 140.9 

51.2 44.3 155 128.7 122.9 

52 46.7 140.6 120 ı 10.5 

50.5 48.3 133.1 ı 15.7 105.6 

45.9 5 ı. ı ı 15 102 91.4 

Tablo 3. Apo B ve trigliserid düzeylerine gör e KKH olasılığ ı 

n KKH % Kaba OR 

Erkek 451 45 lO 

Tg<l33, B <120 ıngldl 173 13 7.5 ı 

Tg>l33, B <120 nıgldl 109 ll 10.1 

Tg<l33, B > 120 ıngld l 59 7 ı 1.9 

Tg> 133, B > 120 ıngldl ı lO 14 12.7 1.69 

Kadın 5 12 47 9.2 

Tg<l33, B < 120 ıngldl 226 12 5.3 ı 

Tg> 133, B < 120 ıngldl 76 8 10.5 

Tg<l33, B > 120 ıngldl 85 ll 12.9 

Tg> 133, B > 120 ıngldl 125 16 12.8 2.4 1 

vurgulamaktadır. Buna karşılık LDL-K'de, alt (nor­

molipidemili) di lim hariç tutulursa, hiçbir kategoride 

an lamlı farklar birlikte gitmemektedir. HDLdış ı -K 

ise alt ve üst dilim arasında tedric i bir şekilde, %50 

dotayına varan artış göstermektedir. Bu , VLDL (ve 

IDL)'nin içerd iğ i kolesterol bölümüdür. Aynı oranda 

artı ş lara apo B'de de rastlanmaktadır. İşte, Tg dilinı ­

lerine paralel olarak giderek artan KKH ol as ılı ğı gi­

derek azalan HDL-K, giderek artan HDLdı şı-K ve 

apo B li poproteinleri eşl iğ indedir. Yaş-ayarlı OR'nın 

erkeklerde üçüncü dilimele 2 kata ç ıktığı, kadınlarda 

95 nıg/dl 'lik Tg değerlerinden itibaren 2 kat düzeyin­

de seyrettiği an l aşılmaktad ır. 

Tablo 3 kohortumuzun e rkek ve kadınların ı apo B 
(1 20.0 mg/di altı ve üstü) ile Tg (133.0 mg/d! a ltı ve 

üstü) olarak dörder kategoriye ay ı rrnaktadı r. Bu ayrı-
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ının aitevi kombine hiperlipideminin (AKH) belir­
lenmesinde yardımc ı ol acağ ı (6) ile ri sü rülmüştür. 

Tüm katılımcı l arda apo B tayini yapılmad ığından , il­

gili kohort 963 kişiden ibaret kalmıştır ve içinde ta­

yinleri 1998 yılında yap ıl an l ar d a bu l unmaktadır. 

Buna göre, hem Tg, hem de apo B değerleri alınan 

s ını rın üstünde olan ve tüm kohortun yak l aşık 

l /4'ünü oluştu ran (muhtemelen A KH'Ii) kategori 

yaklaşık 2 kat yüksek bir KKH olası lığı sergilemek­

tedir. Benzer bir risk oranına başka yoldan da ulaşı l­

mıştır (7) . 

Toplumumuzun r isk gerçekleri ve altındak i 

fizyopatoloj i 

Halkrmrzda visera/ adipoziteyi yansrtan santral obe­
zite (39) ve insülin direnci (5) oldukça yayguıdır. 

Bu gerçeğin klinik anlamın ı açıkl amak üzere, aşağı­

daki bilgileri sunmak yararlıdır. 

Yukarıda anılan durum aterojen dis lipideminin geliş­

mesi için yağ dokusunca yağ asidierini tuzaklamada 
bozukluk yaratarak temel bir fizyopatolojik meka­

nizma oluşturmaktadır. Tuzaklama azalınca karac i­

ğere u laşan yağ asidi akımr artar. Dışardan besinle 

alın an yağ as idierinin postprandiyal klerensi de aza­

hp iskelet kas larında trig liseridle rin depolanması ar­

tınca, bu, bir yandan karaciğerde VLDL sentez ve 

salgıl amasın ın artmasına yol açarken, öte yandan, 

kas trigliserid içeriği ile ters il işki gösteren insülin 
duyarlı lığı (8) nedeniyle, insülin direcine eğilim geli­

şir. (Bu belki kas hücresi içinde g lukoz ile yağ asid i­

nin kullanım için rekabete geçmesinden ile ri gelebi­
lir.) 

İnsü lin direncinin kalp-damar hastalıki anna zemin 

yarattığı bilinmekted ir; ama dislipidem i meydana 

gelmedikçe ateogenez yeterince h ı zlanınamakta (ör­

neğin Pima k ızılderili lerinde), dislipidem i oluşunca 

ate rogenez hızlanmaktadır. Aterojen disl ipideminin 

unsurl arı hipertrigliseridemi (hiperTg), HDL-K dü­

şüklüğü ve küçük, yoğun LDL'nin (kyLDL) artma­
sından ibarettir (9,10). 

Yağ asidi akrmmda artma a) kasın glukoz ütilizas­

yonunu azal t ıp (ll), b) insülinin karaciğer tarafından 

hertaraf ed ilmesini azaltarak ( 12) insül in direncinin 

gelişınesine sürükler. 

Yağ dokusunca yağ asidierini tuza,k/amada bozuk/u! 
şu iki mekanizmadan kaynaklanabilir: 

Reaven (13), Haffner ( 14) ve ark .nın öne sürdüğü kla­

sik teoriye göre, insülin tarafından indüklenen kanda 

yağ as idierinin azaltı lma derecesi ile plazma triglise­

rid ve apo B düzeyleri arasında ters bir il işki bulu­

nur. İn sü l in regülasyonu aksayıp lipaz aktivi tesinin 

artması aracılığiy le yağ dokusundan aş ırı miktarda 

yağ as idinin serbest bırakılması artan VLDL salgıl a­

masına, bu da apo B ile trigliseridlerin arımasma 

yol açmaktadır. 

Oysa, yeni tanımlanan asilasyon uyancı protein 

(ASP) metabolik yolu da trigliserid sentez ini ve 
Tg'den-zeng in lipoproteinle rin Tg lipolizi sırasında 

açığa çıkan yağ asidierinin adiposit endotel yüzeyin­

ce alıınının hı zını belirler ( 15). Bu araştırıcı l ar, insü­

lin ve ASP'nin belirlediği "yağ asidi alımı ve tutulu­

mu" süreç lerinin etki nliği iç in kapsayıcı olarak yağ 

asidi tuzaklaması terimini verm işlerd ir. 

Ayrıca, kanda Tg'i nükleer reseptör olan PPAR aktİ ­

vatörleri de lipoprote in lipaz (LPL) ekspresyonunu 

artırarak azaltabil ir. 

Yağ asidierini tuzaklamada bozukluk aterojen disli­
pidemiye sürüklemektedir: 

Karaciğere aş ırı miktarda yağ asidi akımı hem Tg 

sentezi ve sa lg ı laınasını , hem de kolesterol es ter 

(KE) sentezini artırır (16). KE'in artması, VLDL par­

çacık s algıl anması hızını yükselten başlıca etkendir 
( 17). In vitro ça lışma ların dışında, insan üzerindeki 

çalışmalar da karac iğerin kolesterol sentezi ile apo B 

salgılaması arasında doğrusal bir ilişkinin bulundu­
ğunu normal (18), obez (19) ve h iperTg'li ki şilerde 

. (20) göstermişt i r. 

İnsülin direnci durumunda kolesterol sentezinin ol­

sun , apo B sa lgıl anmasının o lsun artt ığı düşün ü l ­

mektedir ve tip II diyabette hiperTg, azalan LPL yü­

zünden VLDL klerensinin yetersizliğinden değil, ço­

ğu kez VLDL parçacık l arı sa lgılanmasının artma­

sından ileri gelmektedir (2 1 >. Insülin di rencinde insü­

linin kol~sterol sentezini ve apo B salgı l anmasını 

azalt ıc ı etkisinın zayı flad ığına inanı l maktadır (22). 

Küçük yoğun LDL (LDL B parçacrkları) 

Apo B içeren LDL parçac ık larından LDL A parça­

cıkları daha fazla, LDL B parçacıkl an daha az KE 

içerirler. LDL B parçac ı kl an çoğunl ukla LDL A par­

çacıkl arı ndan türevlenir (23). VLDL içindeki Tg ile 

LDL iç indeki KE CETP'nin arac ıl ı ğiyle kor lipidi 



terkibini deği şt i rince, VLDL KE'den zenginleş ir , 

LDL Tg'den zengi n leşir. Tg'den zengin LDL hepatik 
veya lipoprotein lipaz tarafından hidrolize ed ilince 
LDL küçülür, yoğunlaşır. Bu sürecin h ızı, verici par­
çac ığın Tg içeriğine bağlıdı r (24). Bu, LDL remode­

ling'i olarak terimlendirilir. Aşırı VLDL salgılaması 

küçük yoğun (kyLDL)'nin artmasına yol açar (25). 

Kanda yağ asidierinin artması da LDL reınodeling' ini 

art ı rır (26). 

LDL büyüklüğü klinikte rutin olarak ölçülemese de, 
plazma Tg ile kyLDL arasındaki i li şki iyi öngörüle­
bildiğ i için, di rek t ölçülememe hayati değ il d ir . Tg 
düzeyi 132 mg/dl'nin altındayken plazmada kyLDL 
varlığı ol asıl ı ğı az, bunun üzerindeyken özellikle 176 
mg/dl'nin üstündeyken çoktur (27,28). 

Kor Jipidi değişikliği- HDL klerensi 

HDL-K düşüklüğüne koroner hasta l arında çok s ı k 

rastl anır. Bu, çoğu kez VLDL ve HDL kor lipidleri 
değiş i kliğin i n sonucudur; ve ayn ı zamanda HDL par­
çac ı k l arın ın klerensini de h ı zland ırı r. Sonuçta Tg 
yüksek l iği ile HDL düşükl üğü çok sı k birarada bulu­
nur. KKJ-I'da Tg yüksekliğ i ile HDL düşüklüğü , TK 
ile LDL-K yüksekliğinden çok daha sık görülür, bu 
birliktel ik önem taş ır . 

LDL parçaetkiart mn saytst 

Insülin direncinde LDL parçactklarınlll saytstnı hi­
perTg'nin kökeni belirler. J-liperTg' li k iş ileri n çoğun­

l uğunda kyLDL bulunursa da, apo B'si de yüksek 
olanlar sadece 1/3 kadard ı r (28,29). J-l iperTg'ye eşlik 
eden apo B düzeyi normalse, KKH riski artmad ığı 

halde, yüksekse, KKH riski artar (30-32). Quebec Car­
diovascular çal ı şmas ı nda (33) KKH ri ski , normal 
apoB düzeyl i hiperTg' li k i şi lerde artmadı ğı halde, 
yüksek apoB düzeyli hiperTg'li kiş ilerde bu riskin 3 
kat arttığ ı gösteri lm işti . An ılan çalışma (34) apo B'nin 
en önemli risk belirleyicisi olduğunu ve de LDL par­
çacı k say ısı nın önemini vurguladı. Hem kyLDL var­
lığ ı , hem de LDL parçacı k sayısının artmas ı duru­
munda koroner risk 6 kat artm ı ştı (35). İ şte bu koınbi ­

nasyon, hem kyLDL varlığı , hem de LDL parçacık 

sayıs ının artması çok aterojen olup KKH'lıl arda ol­
dukça sı k görülür (27,36). 

Karac iğer tarafından salgıl anan her bir apo B lipop­
roteini bir tek apoB I OO molekülü içerdiğinden, plaz­
ma apo B konsantrasyonu VLDL, lDL ve LDL par­
çacıkları nın toplam sayısın ı belirler (37). VLDL par-
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çacık larının dol aş ı mdaki yarı ömrü çok k ı sa oldu­
ğundan , LDL parçacıklarının sayısı hakkında klinik 
aç ı dan plazma apo B düzeyinden fik ir edinilebi lir 
(38). 

Halktmtzda /{yLDL parçaetkiarım n saytsun yansuan 
apo B düzeyleri oldukça yaygmdtr . 

Bu özell ikle kadın lar için geçerlidir. 

Halkmuz aterojen dislipidemiye eğilimlidir. 

Yüksek apo B düzeylerinin yan ısıra, hiperTg çok sık 
görülür. 

HiperTg eşliğinde HDL-K düşük lüğü toplum umuz­
daki dislipideminin temel öğesin i o l uşturur. 

Toplumumuzda genet ik fa ktör lerin ve a itevi 
kombine hiper lipideminin rolü 

Türk eri şk in lerinde KKH'nın gereğinden s ı k görül­
mesinin risk prof ili özell iklerini ortaya koyduktan 
sonra, bun l arın çoğumın edinsel etken lerle aç ı k­

lanabi leceği akl a yakın gelmektedir. Bununla birlik­
te, bu çevre faktörlerinin zemininde az veya çok 
genetik faktörlerin de yatınası müm kündür. Bun ­
lardan son 5 y ılda Mahley ve ark . (40) ortaya atılan 
ve hekim cam i amızca en önemli olarak al g ılanan, 

yetişk i nlerim izdeki HDL-K düşü k l üğünün genelde 
genetik nedenli olduğuna i lişkin görüştü. An ılan gö­
rüş, ABD ve Almanya'da yaşayan (s ın ırl ı say ıda öl­
çüm yapılmı ş) Türklerde, ülkemizde hayatını sürdü­
renler gibi, düşük HDL-K seviyelerinin bulunduğu ­

na i şaret eden verilere dayanıyordu. Bu hipotezi ge­
niş ölçüde çürüten bulgular, Tablo 2'de açıklanmış 
bulunmaktad ı r. Normotrigliseridemili yurttaşl arıınız­

da, ki bunlar tüm yet işkinlerim izin ı/4' inden fazl ası nı 

oluşturuyordu , HDL-K normaleli ve diğer bireylerde 
HDL-K seviyesi Tg düzeyine bağ l ı olarak düşüyor­

du . Diğer bir yayınımızda, izole HDL-K dü şüklüğü­

nün toplumda sadece %2.7'den ibaret kald ığ ı (7) 

açıklanmıştı. 

Kanı mca hal kımızcia en önemli genetik defekt AKH 
olmal ıdır. Az önce sözü geçen yayındak i (7) analize 
dayanan talımin imize göre, AKH 30 yaş ve üzeri nü­
fusta 5,5 milyon kişide bulunmakta, 700 bin koroner 
hastalığında altta yatan neden olup KKH riski ni nor­
moli pidemili lere kıyasl a yaş tan bağım s ız biç imde 
yüksel tınekted ir. AKH'nın halkımızcia sı k rastlanan 
metabolik sendromla yakınlığının bul unduğu ve ça­
kıştığ ı bilinir. Bu alanda genetiğ in rolü üzerine yapı -
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lacak araştı rma l ar veriml i olmağa adaydır. Yaygın 

olması mümkün aitev i hiperTg'nin ge netik cephesi 

konusunda bilg ilerimiz çok azdır. 

Önerilen hipotezin toplumumuzda risk 
belirlemesi açısından önemi 

Günümüzde toplumumuzdaki risk değerlendirilme­

sinde heki nıleri ın izce tota l ko lestero l ön planda tu­

tulmakta ve bu nun 200 mg/dl'y i aşmadı ğ ı veya az 

aştığ ı sürece , koroner riskin üzerinde durulnıağa de­

ğer olmad ığ ı gö rüşü yaygınd ı r. Yıllar boyunca biri­

ken ve burada öze tle neo TEKHARF çal ı şınas ı veri­

leri, bunun böyle telakki edilmemesi, total kolesterol 

üst s ınırı nın bizde 180 ıngldl 'ye çekilmesi gerektiği­

ni göstermektedir. Otuz yaş ve üzer indeki yet işkin le­

rimizin %20-2 1 'inde bulunan 180-200 mg/di TK de­

ğerlerinde, HDL-K'ü de içe ren T K/HDL-K oranının 

risk belirlemesinde temel gösterge olarak alınması 

(1) , önlem fı rsatını kaçırmamak gereken riskli birey­

lerde isabetl i o lur. Total koleste rolü normale yakın 

bulunan k işi lerde, ay rıca Tg' in 130 mg/dl 'i aşması 

durumunda, apo B tay in ine geçerek ky LDL varlığına 

ilaveten sayı s ının art ı p artmadığı hakkında da fikir 

eelinmek uygun o lur. 

Risk be lirlemes inele be l çevresi ölçümü basit, fakat 

çok önem li b ilg i sağl ayan , sürekl i iz le necek bir de­

ğ i şkendir. Karaciğerin aşırı mi ktarda yağ asidi ak ı­

mına maruz kaldığı ve insül in di re nc in in varlığına 

i l i ş kin bu değerli göste rge konusunda, birey veya 

hasta bil i nçlend irilnıel i , ve bu gösterge bak ımından 

arzu eel ili r düzeyier in d ışına ç ı kıl ınamas ı yolunda 

kuvvetle mot ive edilme lid ir. Bugün hekimler im iz­

ele n yüzde kaç ı acaba, bu a landa gerekenle ri yerine 

getirmektedir? 

KKH'da n korunınada toplumumuz için hayati 
önlemler 

Kiloyu idare etme, (santra l) şi şman l ı ktan kaçınma 

(kaloriden zengin besinlerden uzak durına) 

Endojen Tg düzeyini yükseltebi lecek aşırı çokludoy­

mamı ş yağ asitle ri ve basit karbohiclrat içeren besin­

lerden uzaklaşma, karbohidrat alı ınının ka lori kayna­

ğın ın %60' ıy la k ısıtl anması ve aşırı a lkol tüke tim in­

den kaçma, bunun yerine baklagiller g ibi lifli ka r­

bonhidratlara itibar etme 

İnsülin direnc ine yol açan seelante r hayallan çıkma , 

düzenli fizik aktivi teyi bir yaşanı tarzına soknıa 

İn s ülin duyarlılığını azaltan ve kand a HDL-K'ü 

önemli ölçüde düşüren sigara iç imi alışkan lığına sırt 

çevirme 

İ laçla tedavi gereken vaka la rda hipe rT g hipera­

poB'yi düzeltınek aınac iyle sta tinlerden yararlanma 

(4 1 >, gerektiğinde fibratları ekleme 

Teşekkür: TEKHARF çalışmasınm organizasyonll/ta ve 
veri toplanıasma yıllar boyunca katkıda bulunmuş olan 
meslektaşlanma şiikranlanmı ifade etmek isterim. 
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