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Yeti şkinlerimizde Mahley ve ark. ( l ) tarafmdan 

ı O yıl kadar önce ortaya konan HDL-kolesterol 
(HDL-K) düzeylerindeki düşüklüğün ne ölçüde 
genetik kökenli olduğu , tıp çevrelerinde hara­
retle tartı şılmış ve spekülasyonlara sebep o l­

muştur. Bu tartı şmalara geçtiğim iz Mart ayı 
sonlarında Antalya'da yapılan metabolik send­

rom (MS) konulu bir toplantıda Dr. Mahley, Dr. 
Bersot ve ark.nın bir sunumu <2) yen i bir boyut 

getirmiştir. Anılan araştırmacılar Türklerdeki 
HDL-K düşüklüğü ile MS arasındaki ilişkiy i 

sorgular ve incelerken, bunun MS'a bağlı olma­
dığını ve MS'a ilişkin NCEP ATP-III kriterleri­
nin halkımızda uygul anmaması, başka kriterle­

rin geliştirilmes i gerektiğini öne sürmüşlerdir. 

TEKHARF çalışmasından edindiğimiz tecrübe­

ye dayanarak farklı bir görüşe sahip olduğu­

muzdan, bu yorum yazısında Mahley ve ark.nın 
inceledikleri dört soruya ilişkin TEKHARF bul­
gularını gözden geçirmey i amaçladık. Konuyla 
ilgili başka gözlemlerimi zi de aşağıda katınayı 

uygun buluyoruz. 

Sorgulanan 4 husus şöyle ifade edilm işti: Türk­

lerde 

l. Hipertrigliseridemi (HTg) prevalansı yüksek 
midir? 

2. HTg'ye HDL-K cevabı abartı lı düşüş tarzın­

da mıdır? 

3. İnsülin direnci prevalansı yüksek midir? 

4. Hiperinsülinemi 'ye HDL-K cevabı abart ılı 

düşüş tarzında mıdır? 

Hipertrigliseridemi prevalansı yüksek midir'? 

TEKHARF çalı şmasının 2002/03 taramasında 
belirlenmiş olan 1044 ki şideki trigliserid (Tg) 
düzeyleri cinsiyet ve kaba yaş gruplarına göre 
düzenlenerek Tablo ı 'de sunulmaktadır. Otuz üç 
yaşından genç kohortumuz kalmadığı için , hay li 

az olan 40 yaş a ltı örnekleın dikkate alınmazsa, 
ortalama dü zey ler her ik i c insiyette J 40 
mg/dl'nin üstünde, hatta erkeklerde 40-59 yaş 
kesiminde 182, kadınlarda 165 mg/di g ibi pla­
tolar sergileınekteydi. ABD'de gerçekleştirilen 

NHANES III taramasına göre, 40 yaş ve üzerin­
deki popülasyonda ortanca değerler erkek ve 
kadınlarda sıras ıyla 135 ve 123 mg/dl idi. Tara­

mamııda 233 yaş için bu ortanca düzey ler er­
kek ve kad ınl arda sı ras ı yl a 14 1.5 ve 127.5 
mg/di olup %4 oranında daha yüksekti. 

HTg prevalansımıza gel ince, 2000 taramam ıza 

göre 30 yaş ve üzerindeki örneklemde erkekle­
rin %39,6'sı , kadınların %29.2'si 2 150 mg/dl'lık 

seviyeler arzetmektey d i (3) . Bu durumda eri ş­

kinlerimizde hem Tg düzeylerinin , hem de HTg 
prevalansının yüksek olduğu görüşündey i z. 

Türklerde Tg düzeylerinin yüksek deği l , düşük 

olduğunu ifade eden Mahley ve ark. n ın bulgu­
larına göre, 40 yaş ve üzerindeki popü lasyonda 
ortanca değerler erkek ve kadınlarda sıras ı yla 

115 ve 95 mg/di gibi düşük idi ( J) _ Bu konuda 
iki tarama bulguları arasında öneml i Tg kon­
santrasyon farkl arı mevcuttu. Bu farkın Türk 
Kalp Çalışmas ı 'nın temsili bir örnekleme da-
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Tablo 1. Tiirk erkek ve kadınlamıda yaş kesimlerine göre ortalama açlık 
trigliserid değerleri (2002/03 verileri) 

lerinde bazal HDL-K değerleri ge­
nelde düşük olmakla birlikte, Tg 
yükselmesine karş ı cevabı Amerika­
l ılarla aynı oranda olmaktadır. 

Erkek Kadın 

n Ort. (mg/dl) 75. %il n Ort. (mgldl ) 

Yaş kesimi 487 165.7 557 147.30 

33-39 44 143 70 ı ı6.6 

40-59 286 ı 8I .8 232 322 146.5 

>60 ı57 142.7 176 ı65 ı64.7 

yanmamasından ve çoğun luğun genç yaşta bu­
lunmasından kaynaklanması tahmin edilebilir. 
İkinci nokta, anılan taramanın 1990 dolayında 
yapıld ığı, yani 12-14 yıl önceki durumu temsil 
ettiği, oysa bu dönemde hal kımızda en büyük 
farkların Tg ve bel çevresi değerlerinde bulun­
duğu (3.4) bilinmektedir. 

Hipertrigliseridemiye HDL-K cevabı abartılı 
düşüş tarzmda mıdır? 

Plazma Tg ondabir dilimlerine göre ortalama 
HDL-K düzeylerinin Türk erkek ve kadınındaki 

değişimi TEKHARF çalışmasının 2001/02 tara­
ması verilerine dayanarak yayımlanmıştır (5) . 

Buna göre 100 mg/dl'l ik Tg konsantrasyonlann­
da HDL-K ortalama erkekte 40 1/ı, kadında 47 
mg/dl düzeylerine karşılık gelmiştir . Oysa, 200 
ıngldl'lik Tg konsantrasyonlarında HDL-K orta­
lama erkekte 35 1/ı, kadında 41 mg/dl seviyeleri­
ne tekabül etmişti r. Başka bir deyimle, Tg'de 
100 ıng/di'lik yükselmeye. HDL-K konsantras­

yonlarının yak laşık % ı 2 oranında düşmesi eşlik 

etmektedir. Bu cevap Framingham çal ı şmasın­

daki cevap boyutuna uymaktadır. 

Nitekim, Framingham çalışmasında 100 ve 200 
ıng/di 'lik Tg konsantrasyonlarında HDL-K orta­

lama erkekte 47 1 /ı'tan 41 1 /ı'a, kadında 54'ten 46 
mg/d! düzeyine inmekteydi. Düşüş oranı % 13-
14 dolayındaydı. Bu oranlar aslında Türk Kalp 
Çalışması'nda da benzer, hatta ayn ıydı : erkekte 
38'den 33 '/ı'a, kadında 41 IJı'tan 35 mg/d! düze­
yine. Bu değerlend irmelere göre, Türk yeti şki n-

274 

75. %il 

ı 80 

197 

İnsülin direnci prevalansı yüksek 
midir? 

Mahley ve ark. bu alanda doğrudan 
verilere sahip olmadığı için, konuyu 
dalaylı olarak incelemişl erdir. Ülke­

mizdeki diyabet prevalansın ı (6), Hindistan'lılar 

ve Meksika kökenli erkek Amerikalılardan hay­

li düşük, beyaz Amerikalıl ardan sadece %5-6 
oranında yüksek olduğunu göstermekle yetin­
mişlerdir. Bu karşılaştırmaların Türklerde insü­
lin direnci prevalans ının yüksek olmadığını öne 
sürmek için yetersiz olduğu görüşündeyiz. 

Diyabeti olmayan 688 Türk erişkininde 200 1 
kohortu üzerinde yaptığımı z bir araştırmada (7), 

~10 mlU/l'lik açlık insül in konsantrasyonlarının 

örneklemde erkeklerin %24'ünü , kadınların 

%27'sini oluşturuyordu. 2003 yılı kahortunun 

tümünde bu hiperinsülinemi oranı %29. 1 idi. 
Bu plazma düzeyinin insülin direncini temsil et­

tiği ve "klamp" çalışma larında insülin direnciy­
le açlık insülinin postprandiyal insüline kıyas la 

daha iyi kore lasyon gösterdiğ i kanısı genellikle 
benimsenmektedir (8). 

Sağlıklı popülasyonları hiperinsülinemi bakı­
mından karşılaştırmakta çok ihtiyat pay ı bırak­

mak gerekebilirse de, Türklerde hiperinsüline­
minin Batılılara kıyasla belki biraz dah a yüksek 
olduğu OJ ifade edilebi lir. 

İnsülin direnci sendromunu öngördürücü gücü 

olarak, tr i g l iseridleri n > 130 mg/d 1, tr i gl ise­
rid/HDL oranının da >3 o lmasının makul sın ır 

değerlerini temsil ettiğ i ni G. Reaven'in önerdiğ i 

bildirilmiştir <9>, ve hatta bu kriterlerin öngördü­
rücü gücünün A TP III kriterlerinden daha has­
sas olması nedeniyle daha yüksek o lduğu ifade 
edilmiştir (9J. Erişkinlerimizin çoğunluğunda 

trigl iseridlerin >130 mg/di olduğu, ilgil i bölüm-
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Şekil 1. TEKHARF 2003 kohortunda yaklaşık 1040 erkek 
ve kadında insülin direnci göstergeleri o larak ırigl iseridle­

rin > 130 mg/di, trigliserid/HDL-kolesterol oran ının da >3 
olmasına ilişkin prevalans 

de açıkladığımız ortanca değerlerimizden anla­
şılmaktadır. Yüksek düzey oranları tam olarak 
erkeklerin %54.4'ünde, kadınların %48. Ts inde, 
erişkinterin %5 1.3'ünde mevcuttu. Aynı durum 
trigliserid/HDL-K oranımız için de geçerlidir: 

şöyle ki, 2003 kohortunda toplam ı 035 kişi içe­

ris inde, erkekle rin %62. 1 'inde, kadınların 

%47.3 'ünde, erişkinlerin %54.2'sinde anı lan 

oran >3.0 bulunuyordu (Şekil 1). HDL-K'ü içe­
ren oranla içermeyen iki ölçütün benzer preva­
lans sergilemesi, bir yandan prevalansın salt 
HDL-K düşüklüğünden kaynaklanmadığını, öte 
yandan insülin direncinin bu iki göstergesine 
göre ha lkımızda insülin direncinin çok yaygın 
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olduğuna işaret etmektedir. Bu aynı zamanda 
metabolik sendromun yaygınlığıyla cıoı da 

uyum içindedir. 

Hiperinsülinemi'ye HDL-K cevabı abartılı 
düşüş tarzında mıdır? 

Anılan ilişki TEKHARF çalışmasında mükerre­
ren incelenmiş ve bulgular yayınlanmıştır. Az 

önce bahsi geçen insülin çalışmamızda HDL-K 
ile açlık insülini arasındaki ters korelasyon 

(p<O.OOı ), erkeklerde 0 .2 I , kadınlarda 0.20 
mertebesindeydi (7). Bu örneklemin, 30 yaş üze­

rindeki diyabeti olmayan tüm bireyleri kapsa­
mas ı bakımından hayli heterojen olduğu söy le­
nebilir. Postmenopozal şişman kadınl arımız 

üzerinde yeni yayınladığ ımız bir çalı şınada ( ll l, 

178 kadında HDL-K ile açlık insülini arasında­
ki ters korelasyon (r =0.31), daha da yüksekt i. 

Yine 2003 yı lı kohortunda insü lin ve HDL-K 
konsantrasyonları arasındaki Spearman kore las­
yon katsayısı (toplam 812 kişi içi nde) erkekte -

O. ı 9, kadında -0.20 bulundu (Şeki l 2). 

Sözü edilen ili şkinin yalnız tekdeğişkenli so­
nuçlarıyla yetinmeyip, çokdeğişkenli lineer reg­
resyon analizimize baktığımızda, sigara içimi, 
bel çevresi, log CRP, alkol içimi ve fiziksel ak­
tivitenin açlık insülini ile birlikte bulunduğu 
1217 kişilik bir modelde, insülinin 2 kat olması 

KADlN 
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Şekil 2. TEKHARF 2003 kohortunda plazma açlık insülini ile HDL kolesierol arasındaki ters i lişki ile ilgili erkek (r=-0. 19) 
ve kadın lardaki (r=-0.20) grafikler 
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HDL-K değerlerinde %20 azalmaya karşılık ge­
liyordu (p=O.OOO) (5) . Bu bulgular hiperinsüline­
miye karşı HDL-K değerlerinin net bir düşüş 

yanıtı sağlandığının kanıtıdır. Bu yanıtın abartı ­

lı olup olmadığı , karşıl aştırmaların eksikliği ne­

deni yle belirtilemez. 

HDL-K ile açlık insülini arasındaki ters kore­
lasyon, Mahley ve ark.'ca 190 kişilik bir örnek­

leınde incelenmiş ve anılan korelasyon erkek ile 
kadınlarda -0.27 dolayında (r~-0.08 ila -0.07) 
düzeylerinde görülmesi nedeniyle, başlıkta yer 
alan sorgulamaya "hayır" cevabı verilmiştir. Yi­
ne de net bir düşüşün ortaya çıktığ ı görüşünde­

yiz. 

Ele alınmayan çevresel parametreler: sigara, 
alkol, bel çevresi, oturganlık, inflamasyon 

HDL-K'ü etkiled iği bilinen ama Mahl ey ve 
ark.'ca bu çerçevede dikkate alınmaınış değiş­

kenler olarak sigara, alkol, bel çevresi, oturgan­
lık , inflamasyon konularında TEKHARF çalış­

ınası bazı veri ler üretıniştir (5). Bu bağlaında yu­
karıda anılan çalış ınada (5) sigara içiminin 

HDL-K konsantrasyonunda 4 ıng/d !, bel çevre­
sinde 12 cm genişleme 1.7 ıng/d ! , alkollü içki 
kullanınama ı.4 mg/d!, CRP'nin 2 kat olması 

o/o 1 O oranında azalmaya karşılık geliyordu. Fi­
ziksel inaktivitede ı dereceye kadınlarda HDL­

K'ün 1.2 mg/dl'lık an lamlı düşüşü eşlik etınek­

teydi. 

Viseral adipozite- metabolik risk 
değişkenleri ilişkisi 

Bilg isayarlı tomografi yoluyla 157 erkek ve ka­
dında belirled iğimiz viseral yağ dokusu (VYD) 
alan ı nı lineer regresyon modelinde bağımlı de­
ğişken olarak, ve buna metabolik (apo B, trig li­
serid, total ve HDL-kolesterol) ve proinflamma­
tuvar (CRP) değ işkenler ile yaş ve cinsiyetİn 

bağ ımsız etkilerini inceledik: erkeklerde apo B 
ile HDL-kolesterol VYD alanının tek bağıms ız 

parametreleri, kadında HDL-kolesterol tek ba­
ğıms ız parametresi bulunmuştu. Kadında VYD 
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alanında her 3.2 cm2'lik, erkekte 2 .24 cın2' 1i k ar­

tış HDL-K'de ı ıng/d! azalmaya eşlik ediyordu 
(12)_ 

Buna göre, Türk kadınında 75 cm2'lik bir VYD 

eşiği 60 mg/dl HDL-kolesterol düzeyine karş ı ­

lık gelirken , ı 20 cm2'1ik bir VYD eş i ğ i 46 

mg/di HDL-kolesterol düzeyine tekabül ediyor­
du. Erkek lerİnıizde 90 cm2'lik bir VYD eş iği , 

100 mg/dl'lik apo B eşliğinde 50 mg/d! HDL­
kolesterol düzeyine, oysa 140 cm2 ' Iik bir VYD 
eşiği 28 mg/di HDL-kolesterol düzeyine karş ı­

lı k geliyordu. Bu bulgu lar Türk eri şkinlerinde 

viseral adipoziteden en çok HDL-kolesterol de­
ğerlerinin etki lendiğinin ve anılan etki boyutu­

nun büyük olduğunun altını çizmektedir. 

Düşük HDL-kolesterol ne oranda izole 
sayılabilir? 

HDL-kolesterol düşüklüğü konusunda önceki 
bir analizimize (5) ilaveten, 2003 yılı kahortunu 
yen i bir değerlendirmeye tabi tuttuk. Toplam 
12 18 kişilik kohortun %33.7'sinde (223 erkek 
ile 188 kadında HDL-kolesterol düzeyi erkek 

ve kadında <35/<40 mg/dl düzeylerindeydi . 
Bunlardan açlıkta plazma insülin ve trig liserid 

tay inleri yapılmış toplam 252 ki ş i bulunuyordu. 
Tablo 2'de eşlik eden veri leri aç ıklanan bu 252 

ki şiden, hipertrigliseridemi (> 150 mg/di) veya 
hiperinsülinemisi (> ı O miU/L) veya (santral) 
obezitesi (erkekte 2::96, kadında 2::88 cm) veya 
viseral adipozitesi (erkekte 2::140, kadında 2::120 
cm2) veya diyabeti olan kiş il er ç ıkarıldığında , 

geriye 34 kiş i kaldı. Ortalama olarak erkekte 
30, kadında 36 mg/d! HDL-K düzeyli b u ki­
ş i ler, s igara ve alkol içimi bakımlanndan kahort 
gene linden an l amlı fark sergilememekteydi ler. 

HDL-koles te ro l dü şüklüğ ü bu l una nl arın 

o/o 1 3.5'u, toplam kohortun %4.5'unu oluşturan 

bu fertler, izole HDL düşük lüğüne sahip o larak 
tanımlanabilir, Ülke çapında 1.4 mil yon ye­

tişkin olarak tahmin edilebilen bu bireylerde 
genetik HDL-kolesterol düşüklüğünden söz edi­
lebilir. Bu grupta koroner kalp h astalığ ı s ık lığ ı 

(% 12) da, kahort gene linde n farklı değildi. 
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Tablo 2. Düşük HDL-K düzeyli* 252 kişide birlikte giden 
bazı bulgular 

Toplam Erkek Kadın 

252 11 7 135 

Metabolik sendromu olan 137 44 93 

Açlık trigliseridi > 150 nıg/dl 38 30 8 

Açlık iıısülini > 10 ıniU/L 19 lO 9 

(Santral) obezite 21 lO ll 

Viseral adipozite (ölçülen 3) 2 ı ı 

Diyabet li ı ı 

izole HDL-K düşüklüğü 34 21 13 

izole HDL-K düşüklüğü yüzdesi ı 3.5 17.9 9.6 

*Erk <35, Kad <40 mgfc/1 

Burada seçilen tanımla ABD'de veya diğer 
topluml arda izo le HDL-kolesterol düşüklü­

ğünün ne oranda görü ldüğünü de bilmek gerek­

lidir. 

Halkımızın geri kalan biTeylerinin bir bölümün­

de de genetik eğilim ile çevresel etkenler birlik­

te etkide bulunarak, HDL-kolesterol düzeylerini 

ılımlı ölçüde düşürüyor olabilir. 

Halkımızda metabolik sendrom kriterlerinin 
farklı olması için yeterli sebep var mı? 

Mahley, Bersot ve ark. sorguladıkları ve yukarı­

da andığımız dört hususa negatif cevap vermek 

suretiyle, HDL-kolesterol düzeylerimizin geniş 

ölçüde genetik nedenlerden kaynakland ığı , bun­

dan dolay ı da yet işkinlerimizde metabolik send­

rom tanısı için NCEP A TPIII kılavuzundaki öl­
çütlerin uygul anmamasının doğru o lacağını (2) 

belirtiyorlar. 

Abdominal obeziteye metabolik sendroma kat­

kıda bulunucu olarak öncelik veren A TP III' ün, 
bu sendromu teme lde obezitenin metabolik 

komplikasyonlarının bir kümelenmesi olarak ta­
nımlamas ı ( ı 3) dikkat çekic idir. Halbuki Mahley 

ve ark. bu teme l v iseral adipozite unsurunun 

HDL-kolesterol üzerine etkisini argümanlarında 

dikkate almamaktadırlar. Yiseral yağ kitlesinin 
en iyi göstergesinin bel çev resi olduğu başka 
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popülasyonlarda (14) ve kendi çalışmamızda (10) 

an laşılmıştır. Bel çevresi aç ısından Türk erkek 

ve kadınlarının - hele son yıllarda - Batı lı l a rı , 

hatta Amerikalıları geçtiği gözönünde tutulursa, 

HDL-kolesterol düşüklüğü ile metabolik send­
rom prevalansının yetişkinlerimizde yüksek bu­

lunmasını yadırgamamamız gerekir. 

Bersot ve ark. MS tanısında kullanıl ması uygun 

olabilecek dislipidemi ölçütleri olarak HDL-ko­

lesterol için 25, trigliserid için 75 persentil de­

ğerlerini önermekteler (2). Bunun kabul ed ilmesi 

durumunda TEKHARF kohortunda bu iki değer 

erkeklerde sırasıyla 32 ve 213 mg/di, kadınl ar­

da sırasıyla 38 ve 182 mg/di dir. Anılan öneri­

nin mantıklı tarafı olmakla birlikte, çok c idd i 
kısıtlamaları olduğu da yadsınamaz. Öncelikle, 

halkımızda 140-212 mg/dl'lik trig liserid kon­
santrasyonlarının en yüksek koroner riskle bir­
likte gittiği (15) anlaşıld ığına göre, böylesi bir 

yaklaşım yüksek riskli b ireylerin çoğunu MS 

kapsamı dışına ç ıkarmış olur. Ayrıca bu durum­
da santral obezite ve hipertansiyon tanımının da 

benzer şekilde kullanılmaları gerekmez mi? Üs­
telik, özelliği (örneğin MS'u sık) olan bir toplu­

mun özelliğinin ortaya çıkması ihtimali b u yo ll a 
azalmaktadır. Tıpkı iyi eğiti lmiş bir sınıfın üst 

çeyreğ i ile zayıf eğitilmiş bir sını f öğrenc i leri­

nin üst çeyreğinin benzer işlev iç in karşılaştırı­

larak seçilmesi gibi. 

Sonuç 

Her fenatip gibi, yetişkinlerim i zdeki HDL-ko­

lesterol düşüklüğü de, genler ve çevresel etken­

lerden meydana gelmekte, genlerin rolünün biz­
de diğer birçok topluma k ıyasla daha önemli ol­

duğu düşünülmektedir. Ancak, biyolojik ve 

çevresel etkenierin de büyük değ i şkenlik sınır­

ları yaratabi leceğ i ve insülin direncine ili şkin 

çeş i tli göstergelerin halkımızda çok yaygın ol­

duğu tarama verilerimizden ç ıkmaktadır. Meta­

bolik sendrom tanısı iç in toplumumuzda ATP 
Ili'ten farklı hiterlerin kullanılması için, bu far­

kın koroner hastal ık riski iç in anl am taş ıd ı ğı nı 

da göstermek gerekir. 
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