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1. GIRIS

Sahil bdlgeleri hari¢ tutuldugunda halkimizin beslenme aligkanliklari ve
yasam tarzlari benzerlik gostermektedir ki; bunu tahil agirlikh, sebze ve
meyveden fakir, doymus yag iceren gidalarla beslenme olarak tarif edebiliriz
(TEKHARF, 2005). Konya bolgesinde ise ilave olarak, yoresel adi ‘etli ekmek’

olan ve doymus yag ile kolesterol orani yuksek bir gida fazlaca tuketilmektedir.

Degisik  ulkelerde  yapilan  calismalar, beslenme  seklinin
hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi gibi lipit profili bozukluguna sebep
oldugunu gdstermistir.  Diinya saglk &rgitiiniin gergeklestirdigi MONICA
calismasinda bu durumun ulkeler ve bolgeler arasi prevalansinin yuksek oldugu

gOsterilmistir (WId HIt Statist Quart , 1998).

Tarkiye de lipit profili ile ilgili ilk kapsamli g¢alisma Turk Kardiyoloji
Derneginin 6nciligande T. C. Saglk Bakanhdi ile isbirligi yapilarak 1990 yilinda

gercgeklestiriien TEKHARF g¢alismasi olmustur.

Sunulan bu tezde, Konya boélgesi bireylerinde kan lipit profillerinin ¢ikariimasi,
bunun beslenme aligkanliklari ve materyal metot bolumuinde anlatildigr gibi
degisik fiziksel aktivite ve diger faktorlerle ne derece iliskilendirilebildigi arastirma

konusu yapildi.

Calismamiza konu olan lipitler; HDL, LDL, TG ve Total kolesterol,
poliklinik hastalarinda rutinde en c¢ok c¢aligsilan parametrelerdir. Yapilan
calismada materyal metot boluminde bahsedilen kriterlere uygun olan bireylerin

lipit profilleri bu dért ana parametreyle ol¢ulda.



Lipitler Gzerine etkili oldugu bilim ¢evrelerince kabul edilen beslenme sekili,
yasam tarzi, sigara, abdominal obesite gibi bazi etkenler arastirma esnasinda

sorgulandi ve tespit edildi (Onat ve Sansoy, 2002).

Bu sekilde elde edilen verilerle lipit profili Gzerine etkili oldugu tahmin
edilen faktorlerin Konya boélgesindeki sonuglari ¢ikariimaya ¢alisildi ve bu konuda
calisanlar ile saglik sektériine saglikh yasam konusunda temel verilerin ortaya

konulmasi hedeflendi.



2. LITERATUR BILGI

Lipitler, genellikle suda ¢dziUnmeyen , organik ¢dzlculerde ¢bézlinen
bilesiklerdir. Lipitler, sadece enerji degerleri yuksek oldugu i¢in degil, dogal
yiyecek maddelerindeki yaglarda bulunan yagda ¢d6zinebilen vitaminler ve
esansiyel yag asitleri nedeniyle diyetin énemli yapi taslaridir. Adipoz dokuda
hem direk hem de potansiyel enerji kaynagidirlar.  Proteinlerle birleserek
(lipoprotein) biyolojik membranlarda fonksiyonel ve yapisal bir unsur olarak gorev

alirlar (Farmer ve Gotto , 1992).
2. 1. Trigliseritler

Trigliseritler (triagilgliseroller), yag ve alkol asitlerinin esterleridirler.
Gliserolde, Ug¢ karboksil grubunun yag asidi ile esterlesmesiyle Trigliseritler
olusur. Dogal olarak meydana gelen yaglarda, U¢ ester konumunun hepsinde
ayni yag asidi artigi tasiyan triagilgliserol molekullerinin orani dusuktir. (Stein

2002, Mathevs ve Holdevean 2003).

Karaciger ve adipoz doku basta olmak Uzere vicutta yag asitleri ve

gliserolden, trigliserit sentezi yapilir ( Mc Garry , 2002).

Bagirsaklarda safra tuzlariyla muamele goren trigliseritler, pankreas lipazi
tarafindan yag asitlerine hidrolize edilirler ve bagirsak mukoza hucrelerine
alinirlar. Daha sonra kana gecgerler ve kanda silomikronlarla tasinir ki,
silomikronlarla tasinan trigliseritler eksojen trigliseritlerdir.  Trigliseritler ayrica
vucutta endojen olarak da sentezlenirler. Lumenden bagirsak hucrelerine emilen
uzun zincirli yag asitleri ve monogliseritlerden sentezlenen trigliseritler silomikron

olusumuna katilirlar.



Trigliseritlerin ekstrahepatik dokulara tasinmasi VLDL araciligiyla olur.
Dokularda depo edilen yaglarin % 95’in trigliseritler olusturur (McGrandy 2002 ,

Stein 2002 , Mathevs ve Holdevan 2003).
2. 2. Kolesterol

Kolesterol ; suda ¢ok az ¢dzlinen, yuksek molekul agirhigina sahip,
dokularda ve plazma lipoproteinlerinde serbest yada ester kolesterol halinde
bulunan kati bir alkoldlir. Kortikosteroidlerin, seks hormonlarinin, safra asitlerinin

ve D vitamininin 6n maddesidir.

Kolesterolln blyuk kismi 6zellikle karaciger ve bagirsaklarda olmak Uzere
dokularda asetil KoA'dan sentez edilir, az bir kismi ise diyetten saglanir.
Vucuttan da safra iginde kolesterol ve safra tuzlari seklinde atilir (Rifai ve ark

2001 , Glew 2002, Stein 2002, Mathevs ve Holdevan 2003).

Kolesterol, membranlarin ve plazma lipoproteinlerinin dis tabakasinda
yapisal bilesen olarak yer alir. Hayvansal besinler olan yumurta, et, bdbrek,
karaciger, ve beyin kolesterolden zengindir. ince bagirsakta yer alan
kolesterolin tumud, pankreas ve bagirsaktan salgilanan kolesterol esterazlar
tarafindan hidrolize edildiginde serbest kolesterol olarak bulunur. Serbest
kolesterol, emilebilmek igin bagirsak hucrelerine tasinmasini kolaylastiran ve
¢ozinmesini saglayan yag asitleri, monogliseritler, fosfolipidler ve konjuge safra
asidi ile birlikte migel olusturur (Rifai ve ark 2001, Mathevs ve Holdevan 2003).
Serbest kolesterol , emildikten sonra ftrigliserit, fosfolipid ve Apo B-48 gibi
spesifik apoproteinlerle birlikte silomikronlari olusturur (Rifai ve ark 2001, Glew

2002, Stein 2002).



Kolesterol , plazmaya karacigerde olusturulan VLDL araciligiyla tasinir.

Karaciger tarafindan tekrar VLDL kalintisi olarak kolesteroliin baytk kismi tutulur

veya LDL’ ye donustiralir. Bu da karacigerde ve diger dokularda bulunan
reseptorleri tarafindan alinip tutulur.  Yine serbest kolesterol de lipoproteinler

tarafindan dolasima tasinir.

Kolesterol , plazmada lesitin-kolesterol acil transferaz (LCAT), hicre
icinde agil-kolesterol acil transferaz (ACAT) tarafindan esterifiye olur.
Kolesterolln bircok dokudaki depo sekli ester kolesteroldur. Serbest kolesterol
dokulardan HDL araciligiyla aynlir (Rifai ve ark 2001, Mathevs ve Holdevan

2003 ).

Hiperkolesterolemi, aterosklerozun gelismesinde rol oynar ve damar duvarina
kolesterol ve lipit birikimi baslar, damar endotelinde yapisal ve fonksiyonel
anormallikler gorultr.  Serebral, koroner ve periferik damar hastaliklarina yol

acar (Rifai ve ark 2001 , Mathevs ve ark 2003 ).

Genetik hiperkolesterolemide, kolesterol sentezinde diyetle alim
artmasina ragmen inhibisyon olmadiginda serum kolesterol seviyeleri yuksektir

ve erken yaslarda ateroskleroz bagslar (Grundy 1999, Vogel 1999).
2. 3. LDL (Dusiik Dansiteli Lipoproteinler)

Dusuk yogunluklu lipoproteinler c¢oklukla VLDL® nin katabolik son
aranaddarler. Her gin , vicut LDL havuzunun yaklasik yarisi plazmadan
temizlenmektedir. Bu temizlenmenin Ugcte ikilik kismi apo B-100 ‘Un reseptor
aracili taninmasini igeren bir yolla olmaktadir. Bu reseptor aracili temizlenme
yolu , LDL reseptor yolu olarak adlandirilir ve islemde rol alan reseptorlere, LDL

reseptorleri denir. Silomikronlarin apo B48 ‘ini olusturan kirllma islemi sayesinde
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, apo B100 molekulinin LDL reseptorlu tarafindan taninan kismi ortadan

kalkmaktadir (Maher 1999 , Lippincott 2002 ).

LDL reseptdr aktivitesi ; nutrisyonel, genetik, hormonal faktorlerle birlikte
hicresel kolesterol ihtiyaci tarafindan belirlenmektedir. Hucresel kolesterol alimi
bir sekilde gergeklestikten sonra, LDL reseptor aktivitesinin bu sekilde feed-back
kontroll, LDL geninin promoter bdlgesindeki sterole cevap veren birimin etkisine
baglidir.  Bununla birlikte LDL reseptor aktivitesi , troid hormonlari ve insulin

araciligi ile de stimule olmaktadir (Zhao 98, Lippincott 2002).

LDL parcaciklarinin , LDL reseptori disindaki bir yolla temizlenmesi
(normalde gunlik plazma LDL havuzunu %15lik kismini icerir) sivi fazli
endositoz yoluyla ve yip A ‘¢Opgu reseptorleri’nin etkisiyle olmaktadir. Copgu
(scavenger) reseptort yolu kopuk hicresi olusumunda ve aterogenezde 6nemli
rol oynamaktadir. Copcu reseptorler, dogal LDL molekllinu taniyamazlar ve
ancak kimyasal olarak modifiye olmus (oksitlenmig LDL gibi) LDL molekultne
baglanabilirler. Bunlardan bagka LDL’ nin bazi kolesterol esterleri, ‘segici alim *
denilen 6zel bir yol ile de temizlenebilmektedir. Bu islem , LDL ‘nin hdcre
yuzeyindeki ¢opgu reseptort B1’e (SR-B1) yada lipoprotein lipaza baglanmasi ile
kolaylastirilabilmektedir (Beard ve ark, 96). Ikinci yolda lipoprotein lipaz, LDL
molekullyle hlcre ylzeyi proteoglikanlarini birbirine baglayarak, LDL’yi hicre
yuzeyine ¢ok yakin bir konuma getirmektedir. Bu islemde lipoprotein lipazin

hidrolitik aktivitesine gerek duyulmaktadir (Albers, 2001).
2. 4. HDL (Yuksek Dansiteli Lipoproteinler)

Yuksek yogunluklu lipoprotein  birgok degisik mekanizma ile

olusabilmektedir. Hem karaciger , hem de bagirsak apoprotein , fosfolipid ,
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ve esterlesmemis  kolesterolden olusan  diskoid HDL  partikdlleri

salgilayabilmektedir.

HDL partikilinin formasyonu ve stabilizasyonunda , kolesterolin
sentezlenmis HDL apoproteinlerine eklenmesi 6nem tasimaktadir . Bu
proteinlerden birisi de ABC 1 proteini olup , kolesterolin HDL aracili test
transportunda ( kolesteroliin periferik dokulardan karacigere tasinmasinda )
onemli rol oynamaktadir. ABC 1 proteininin ekspresyonu, hucrelerde kolesterol
yukinin artmasiyla stimule edilmektedir (Neil, 2001). Fosfolipidlerin,
trigliseritten zengin lipoproteinlerden dolagsimdaki yeni olusan HDL pargaciklarina
transferi, fosfolipid transfer proteini tarafindan gerceklesmektedir. HDL’nin bu
bahsedilen direk salgilanmasindan baska, VLDL ve silomikronlarin lipolizi
yoluyla olusma yolu da vardir. Lipolitik islem suresince, VLDL ve silomikronlarin
trigliseritten zengin ¢ekirdekleri yikilmakta ve daha ¢ok polar kabuk maddesi (
fosfolipid, esterlesmemis kolesterol, ve apoproteinler ) iceren kugulmus
partiktller olusmaktadir. Trigliseritten zengin lipoproteinlerin yuzeylerinde
bulunan fazlalik yluzey maddelerinin ¢ikarilmasi suretiyle HDL ile benzer
yogunluk araliginda bulunan diskoid ve vezikuler ‘ylzey artiklar’’ olusturulur. Bu
diskoid partikulleri ya ortamda olan kiresel HDL partikilleriyle birlesirler ya da
lesitin kolesterol agiltransferaz enziminin etkisine maruz kalirlar ( LCAT ). LCAT
enzimi, esterlesmemis kolesterollu kolesterol esterlerine cevirir, ve bu islem
sonunda hidrofobik kolesterol esterlerini ¢ekirdeginde ihtiva eden kuresel
partikiller olusur. Bunlardan baska HDL, hicre yuzeyinde buluna

esterlesmemis kolesterolu de toplayabilir.

HDL’ nin ¢ekirdeginde bulunan kolesterol esterleri, hucre yuzeyi ¢opgu

reseptort B1 ( SR-B1 ) araciligiyla yapidan cikariimaktadir.  SR-B1 ters
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kolesterol tasinmasinda ( kolesteroliun periferik dokulardan karacigere
tasinmasinda ) ve kolesterolln steroid sentezleyen dokulara iletiminde kritik rol
oynamaktadir. SR-B1 ayni zaman ters kolesterol tasinmasinin baslangi¢
asamasl olan kolesterolin karaciger disi dokulardan ¢ikisini  da

kolaylastirmaktadir (Daryl ve ark, 2000)

2. 5. Kanda Lipit seviyelerinin klinik degerlendirilmesi.
2. 5. 1. LDL Yuksekligi

A-Primer LDL yiiksekligi

Ailesel hiperkolesterolemi, Ailesel mikst hiperlipidemi, Ailesel defektif
apoB-100, Ciddi primer poligenik LDL yukselmesi, Otozomal resesif
hiperkolesterolemi ve Beta sitosterolemi olarak sayilabilen Alti gesit genetik

durum LDL yuksekligine sebep olabilmektedir (Neil , 2001).
a) Ailesel Hiperkolesterolemi:

Dusuk yogunluklu lipoprotein ( LDL ) reseptor eksikligi ya da defektif ; LDL’

nin plazmadan temizlenmesinde gecikme olusur.
b)Ailesel mikst Hiperlipidemi :

Kisaca tarif edersek; Apo B-100 salgilamasinda artma
c)Ailesel Defektif apo B-100 :

Mutasyona ugramis apo B-100 LDL reseptorleri tarafindan iyi taninmadigi

icin, LDL’ nin kandan temizlenmesinde yavaglama olusmasi.

d)Ciddi Primer Poligenik LDL Yukselmesi :
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Hetorejen bazi durumlarin birlikteligi s6z konusu olup; LDL’ nin
temizlenmesi genelde yavaslamistir; Bazen de apo E’ nin E4 aleli rol

oynamaktadir.
e)Otozomal Resesif Hiperkolesterolemi:

LDL reseptdor adaptor proteininde ki mutasyondan kaynaklandigi
dusunidlen ¢ok nadir bir durum olup, homozigot ailesel hiperkolesterolemiye

benzer ozellikleri vardir.
f)Beta Sitosterolemi:

Kolesterol ve bitkisel sterollerin emiliminde artma ve biliyer sekresyonunda
azalmayla karakterize nadir bir durum olup kolesterol giris-¢ikista Rol oynayan

proteinlerde ( ABCG5 ve ABCG8 ) mutasyon vardir (Neil, 2001).
B- Sekonder LDL Yuksekligi:

Hiperlipideminin sekonder etyolojisinin agikliga kavusturulmasi agisindan

sebeblerinin tanimlanmasi onemlidir:

o Bu tanimlama o6ncelikle, lipit anormalliginin altta yatan ve spesifik tedaviye

ihtiya¢ duyan sebebinin olduguna iliskin ip ucu vermektedir.

o ikinci olarak, daha 6ncesinde yeterli tedavi edilebilen genetik lipit

bozuklugunun nigin artik tedaviye daha direncli hale geldigini agiklayabilir.

o Ucglincli olarak, potansiyel olarak daha glivenli bir tedaviye donis

yapilmasina iligkin dayanak saglayabilir.

Hiperlipideminin sekorder (ikincil) sebeplerinin gosteriimesi icin Kan lipit

degerlerini etkileyen; Beslenme sekli, yasam tarzi sorgulanmasi (egzersiz), VKIi
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degerleri ve Abdominal obesite dlguimu ve sigara iciciligi (aktif, pasif) gibi

faktorlerin tespitlerinin  yapilmasi gerekmektedir (Blyukbese, 2002).
Yasam tarzi;

Egzersiz yapmanin birgok yonde oldugu kadar LDL kolesterol seviyesi

Uzerine de kesin bir etkisi s6z konusudur (Mercanoglu, 98).
V. K. i ve Abdominal obesite :

V. K. | (B.M.i:body mass index) degerlerinin 30 ‘un altinda ve Ustiinde
olmak Uzere bireylerin iki grupta toplanabilecegdi ve bu iki grubun lipit profillerinde

farkhlik oldugu bildirilmektedir (Hikmet, 2005).

Yine bireylerin santral (abdominal) obesite acisindan; erkeklerde 102 kadinlarda
88 degerlerinin Uzerinde olmasi lipit profilleri agisindan 6nem arz etmektedir

(Ates ve ark, 1995).
Sigara igiciligi:
Sigara igcmenin lipit degerlerine etkili oldugu yapilan arastirmalarda ortaya

kondugu gibi bilim cevrelerince de tartismasiz kabul edilmektedir (Neaton ve

Miettiren, 2001).
2. 5. 2. HDL (Yuksek Yogunluklu Protein ) Dusukliugu

HDL ‘nin kandaki degerinin 6nemi KKH riski Uzerine olan etkisindendir

(Karpuz 2004). Bu iligkiden sorumlu olan mekanizmalar 6zetle:
. HDL ters kolesterol transportuna aracilik eder

HDL , silomikron ve VLDL ‘nin lipolizi esnasinda ortaya ¢ikan polar ylzey

artiklarini temizler

. HDL , LDL ‘yi oksitlenmekten korur
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. DUsuk HDL seviyesi, diger bir grup lipoproteinler igcerisinde ( 6rn: kiiguk yogun

LDL , artmis VLDL kalintilari gibi ) aterojenik bir anormalligin gdstergesi olabilir.

Klguk-yogun LDL partiklllerinde artis bircok metabolik anormalliklerle
iliskilendirilmistir ( Ornegin: diisik HDL, hipertrigiliseridemi, obesite, insiilin
direnci, diyabet). Bu anormallikler ayni zamanda erken ateroskleroz igin risk
faktorleridir (Brooks ve ark, 1999). KKH riskinde ki artmanin sadece dusuk-
yogun LDL parcacilarinda ki artisin mi, yoksa bu iligkili anormalliklerin mi sonucu

oldugu halen daha belirgin degildir (Daryl, 2000).

HDL seviyelerinde artma KKH riskini dustirmektedir. HDL VE KKH riski
arasindaki bu ters iligkiyi aciklamak i¢in birgok mekanizma ileri surdlmustar.
HDL kolesterolin periferden karacigere tasinmasinda, ters kolesterol
tasinmasinda , rol almaktadir. HDL'’ nin, trigliseritten zengin lipoproteinlerin
plazmada ki lipolizi sonucu salinan polar yuzey artiklari ilr birlestigi bilinmektedir.
Bu yuzey artiklarinin vaskuler endotel i¢in zararh etkilerinin oldugu bilinmektedir

(Brooks ve ark1999 , Karpuz 2004).

HDL  protosiklin  sentezini  stimule ederek vazokonstriksiyonu
onlenmektedir. HDL’ nin ayni zamanda LDL’ yi oksidasyondan korudugu
gosterilmigti.  Son olarak HDL duguklugu , kendi basina aterojenik olan bir
takim lipoprotein anormalliklerinin gostergesi olabilmektedir ( Ornegin : VLDL

artiklarinda artig, kuguk-yogun LDL’ de artis ).

Seyrek olarak CETP enziminin eksikliginde HDL seviyesi artmaktadir.
HDL’ nin bu sekilde artis mekanizmasi ters kolesterol taransportunu bozarak
koroner riski arttirmaktadir(Baser ve ark, 2001). Benzer sekilde transgenik
hayvanlarda yapilan deneyler SR-B1 eksikliginin yuksek HDL seviyelerine neden

oldugu, fakat bu durumun ters kolesterol transportunu bozarak aterosklerozu
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arttig1  gosterilmigtir. Fakat bu iki istisna HDL ile ilgili genel kaniyi
bozmamaktadir, populasyon modellerinde yuksek HDL seviyesinin koruyucu

oldugu kabul edilmektedir (Brooks ve ark 1999 , Stein 2002).
2. 5. 3. Hipertrigliseritemi

Hipertrigliseriteminin bagimsiz bir risk faktori olarak etki gdstermesi
celigkilidir. 22498 erkek ve 6354 kadini igceren ¢alismalarin bir meta analizinde,
89mg/dl'lik ( 1mM) trigliserit ylkselmesinin koroner riski ( HDL kolesterolu ve
diger risk faktorleriyle etkilesimi duzeltildikten sonra ) erkeklerde %14, kadinlarda
ise %37 arttird1d1 gosterilmigtir (Basar, ). Bununla birlikte , 15880 hastay! iceren
U¢c buyuk prospektif calismanin verilerinin ayrintili analizinde, aclik serum
trigliserit dlcimunun KKH risk degerlendiriimesine bagimsiz ( LDL ve HDL’ den
bagdimsiz olarak ) bir katki saglamayacagi gosterilmigtir (Baser ve ark2001, Can

ve ark, 2004).

Hipertrigliseritemi Ulusal Kolesterol Egitim Programrinca U¢ derecede
siniflanmistir; sinirda yuksek ( trigliserit seviyesi 150-190 mg/d| arasi), yuksek (
Trigliserit seviyesi 200-499 mg/dl arasi), c¢ok yuksek ( trigliserit seviyesi > 500
mg/dl). Bu derecelendirme tedavi asamasinda ¢ok kullanigh olmasina ragmen,
patofizyolojiye iliskin ancak ¢ok sinirli bir gorus saglamaktadir. Heterojen bir ¢cok

durum primer hipertrigliseritemiden sorumlu olabilmektedir.

Daha once tartigilan ailesel mikst hiperlipidemi sinirda yluksek ve yuksek
trigliserit seviyelerine yol agan durumlardan biridir. Bu durum KKH riskini
artirmaktadir. Lipoprotein lipaz eksikligi ise ¢ok yuksek trigliserit seviyelerine yol
acan nadir durumdur. Bu durum, iki degisik grupta mutasyon nedeniyle

gerceklesmektedir (Karpuz, 2004).
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. Inaktif LPL molekiili olusumuna yol agan mutasyonlar
. LPL eksikligine yol agan mutasyonlar.

LPL eksikligine yol acan birgok mutasyon tanimlanmistir. Bu hastalarda
trigliserit seviyesi genelde 1000 mg/dl' yi asmistir ve trigliserit ylksekligi temel
olarak plazmadaki silomikronlara baghdir. LDL VE HDL seviyeleri ¢ok dusuk
olma egilimindedir. Bu dusukliuk, plazmada ylksek konsantrasyonda
trigliseritten zengin lipoproteinlerin varhginda CEPT enziminin etkisine baghdir.

Bu durum genellikle KKH riskini arttirmaz.

Dedektif apo C-Il ( LPL aktivatoraduar ), c¢ok yuksek trigliserit seviyelerine

yol agan diger nadir sebeplerden biridir.

Ailesel hipertrigliseritemi, sinirda yuksek ve yuUksek trigliserit seviyelerine
yol agan durumlari belirtmektedir.  Cogunlukla bu durumlar, primer olarak,
artmig trigliserit seviyesine baglidir.  VLDL apo B-100 sekresyonu hizi normal
olma ediliminde iken, hepatik trigliserit sekresyonu artmistir. Her VLDL
parcaciginda tek bir apo B-100 molekulu oldugu igin, VLDL partiktlleri buyuk ve
trigliseritten zengindir. VLDL-trigliseritlerinin artmig sekresyon hizi, trigliseritten
zengin lipoproteinler i¢in temizlenme mekanizmalarinin ( LPL’ 1 da igcermektedir)

kapasitesini doldurmaktadir (Neil, 2001).
Baz ailelerde ise, hipertrigliseriteminin nedeni heterozigot LPL eksikligidir.

Transgenik farelerde insan apo C-lll ya da apo C-II' sinin (VLDL' nin
apolipoproteinlerindendir) ekspresyonu, VLDL klerensini yavaslatmak suretiyle
hipertrigliseritemi yapabilmektedir. insanlarda da apo C-Il ya da apo C-llI
ekspresyonuyla ilgili anormalliklerin hipertrigliseritemiyle iligkili olduguna yonelik

kanitlar vardir (Neil, 2001 ).
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2. 6. Kan lipitlerine etkili olan parametreler
2. 6. 1. Obesite ve viicut kitle indeksi

Yapilan c¢alismalar gdstermektedir ki obesite gerek erkekte gerekse
kadinda lipit de@erlerini etkilemektedir (Sansoy ve Uysal, 2001). Obesite’ nin
degisik tanimlari vardir. En c¢ok kullanilani vacut agirliginin(kg) vacut
uzunlugunun karesine(m) boliinmesiyle elde edilen beden kitle endeksi(BKi)
kullanilir.  Bel-kalga orani 6lgimunun kolay, guvenilir, ucuz ve tekrarlanabilir
olusu, yaygin kabul gérmesine ve epidemiyolojik c¢alismalarda obesite vyi
degerlendirmek icin ¢ok tercih edilen parametre olmustur. Bati toplumlarinda 25-
55 yas arasi erkeklerde %15, kadinlarda %20 olup 6énemli bir saghk sorunudur.

obesite prevalansi dogu Avrupa ve Akdeniz Ulkelerinde (Mercanoglu, 98).

Degisik Ulkelerde yapilan galismalar yagin vicutta dagihm o6zelliginin de
onemli bir risk faktori oldugunu da gostermigstir. ( Senocak ve Tabak, 1997)
Santral obesite yagin daha ¢ok karin bolgesinde toplanmasini ifade eder, BKO
nun artmasina neden olur. BKO yuUksekligi, ile hiperkolesterolemi
hipertrigliseritemi arasinda pozitif iliski bulunmustur ( Barlan ve ark, 2004).
Yapilan caligmalarda BKO yiiksekliligi BKI’ deki artistan daha énemli bir risk
faktort olarak gorulmektedir. Turkiye 'de obesite prevalansini arastiran ilk
kapsamli ¢alisma Turk Kardiyoloji Derneginin dnculigunde TC Saglhk Bakanhgi
ile isbirligi ile yapilarak 1990 yilinda gergeklestirilen TEKHARF calismasi

olmustur (TEKHARF, 2005).

Obesite’ nin gostergesi olarak en sik kullanilan BKI’ yi degerlendirmek
amaciyla bireylerin agirlik ve boy 6élgtimleri yapilir ve BKI leri (viicut agirhgi\boy
uzunlugu karesi ) hesaplanir. Dunyadaki son ve yaygin degerlendirmeler her iki

cinsiyette de 30 kg\m OlgUsinu kabul etmektedir.
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Yapilan arastirmalar Ulkemizde kadinlarin %46 erkeklerin %15. 9'unun
obez oldugunu gostermektedir. Tlrk erkeklerinin Avrupali erkeklere gore obesite
prevalansinda énemli bir farklilik olmadigini géstermektedir. Kadinlarda ise, Bati
ve Kuzey kadinlarinin %13-14’U obez iken, Guney ve Dogu Avrupa kadinlarinin
%25*30’'u obez bulunmustur. Bu oranin ulkemiz kadinlarinda %47 oldugu
dikkate alinirsa obesitenin Turk kadininda énemli bir risk faktéri oldugu ortaya

cikmaktadir (Dursunoglu ve ark, 1999).
2. 6. 2. Abdominal obesite

Bel cevresi derileri oOlgulirken kisi ayakta durmali, hafif expirasyon
sonunda alt kaburga kenariyla crista iliaca ortasindaki dizeyden, kalga gevresi
blyuk trokanterler dizeyinden ol¢llmeli ve bel gevresi erkeklerde>102 cm ve

kadinlarda >88 cm olmalidir( $Sen ocak ve Tabak 1997, Barlon ve ark 2006)

Bel cevresi olgumundn kan lipitleri Uzerine olan etkisi yapilan calismalarda

gOsterilmigtir.

Abdominal obesite  yalniz Ulkemize 06zgl bir sorun olmayip son
zamanlarda gelismekte olan Ulkelerin ¢ogunda go6zlenen bir durumdur.
Abdominal obesite tlrk erigskininde sigara icme, dusuk HDL kolesterol ve
hipertansiyondan sonra en yaygin 4. risk faktorudur($Sen ocak ve Tabak 1997,
Barlon ve ark 2006). Toplumumuzda obesite nin dnlenmesi igin geng yetiskinlik

doneminden itibaren Kigiler bilin¢lendiriimelidir.
2. 6. 3. Yasam tarz (fiziksel etkinlik)

Sedanter hayat, kan lipitleri Uzerinde etkendir. Tam tersi olan fiziksel
etkinlik ise kan lipitlerini duzenledigi gibi obesite’ yi de kontrol altina almakta

yararhdir(Sen ocak ve Tabak 1997, Mercan oglu 1998 ).
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Orta yasl veya vyasli kisilerde yasam tarzinda ihmli bir fiziksel etkinligi
benimseyen hafif bir degisikligin bile , epidemiyolojik ¢alismalarda lipit profili
Uzerinde yararli sonuglari olabilecegi bildirilmistir(Mercan oglu, 1998). Bu durum
fiziksel etkinligin aliskanlik dizeyi ile lipit degerlerinin KKH riskini belirleyici rola

ile olabilmektedir.

Sedanter hayat sonucu olusan sismanlamanin 6nlenmesine , plazma
LDL-Kolesterol ile TG duzeylerinin dismesine ve HDL kolesterolin artmasina
yuksek fiziksel etkinlik yardimci olur. Koroner lezyonlarda  gerileme
sebeplerinden olan hedef lipit dederleri haftada yaklasik 5-6 saat dizenli

egzersiz yapan hastalarda elde edilmistir (Onat ve ark , 2003).

Yapilan arastirmalar yasi sabit tutulan bir toplumda , yasamlarinin son10
yilinda erkeklerde sedanter hayat yolunda %Z2’lik azalma , kadinlarda ise fiziksel

etkinligin %8 azalma oraninda egilim gosterdigi tespit edilmistir.

Fiziksel etkinligin derecelendiriimesinde,

- masa basi calisanlari ,

-tamirciler, ev isi yapanlar, gunde1 km yuruyenler

-orta derece fiziksel aktivite gosterenler

-ileri derecede fiziksel aktivite gosterenler

seklinde dizenlenme yapilabilir (Mercan oglu 1998 , Onat ve Sansoy 2002).
2. 6. 4. Sigara

Sigara tiryakiligi kalp saghgi acgisindan 6nem arz’ eden HDL dusuklugu
sebeplerindendir. sigaranin zararl etkileri 6zellikle gelismekte olan Ulkelerde, bu

meyanda ulkemizde, yakin gelecekte kendisini artan bir bigimde hissettirecektir.
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Pasif icicilik diye adlandirilan sigara dumanina maruz kalmakta insan saghgina
zararlidir. Sigara dumani igerisinde insan sagligina zararlh pek ¢ok madde tespit
edilmistir (Aksu ve ark 2001, Ates ve ark 1995). Bu zararli maddelerin neden

oldugu durumlardan bir tanesi de kan yaglarinda HDL kolesteroll dugtrmektir.

Sigara i¢ciminin HDL kolesteroli 6nemli dlgide bastirmasi-zayiflamaya yol
acsa bile-hem erkeklerde hem kadinlarda KAH acisindan 6nemli bir risktir
(Buyukbese ve ark, 2001). Yapilan son arastirmalar erkeklerde sigaray azaltma
egilimi, kadinlarda ise artma egilimi oldugunu gdstermistir (Aksu ve ark, 2001).
Gunde 10 adetten fazla sigara kullanan yetiskinlerde kullanmayanlara kiyasla

ortalama HDL kolesterol duzeyi 3. 2mg/dl. dusuktur.
2. 6. 5. Beslenme sekli

Klasik deneyler gostermistir ki; kan kolesterol degerlerini yukseltmede
diyetteki doymus vyaglarin ¢oklu doymamis yaglara oranla iki misli potent
oldugunu gostermistir.  Diyetteki kolesterol karacigerdeki kolesterol uretimini

baskilayarak LDL’ yi etkiler.

Bazi hayvan tdrlerinde  diyetteki  kolesterolin  etkisi  kuvvetli
hiperkolesterelomi nedeniyle carpici iken, insanlar Uzerinde etkisi oldukca
degiskendir(Buyuk bese ve ark, 2001). Tabi ki cinsiyet farkliliklari da mevcuttur,

kolesterol ile beslenme sonucu kadinlarda erkeklere gore HDL orani artmaktadir.

Doymus vyaglar, kan kolesterolunu ve LDL’ yi yukseltmeyi LDL

reseptorlerine olan etkileri ile gostermektedir.

Coklu Doymamis yaglar (n-6) esansiyel yag asitleridir, bu sebeple de bu
yaglardan yoksun bir diyet saglikli degildir. Kan kolesterolini ve LDL’ yi diyetle

alimlariyla iligkili olarak dugururler.
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Yuksek oranda ¢oklu doymamis yag tlketilmesi;
. Obesite

. Safra taslari

. HDL dusuklGgl’ ne sebep olabilmektedir.

Diyetteki tekli doymamis yag asitleri omege9 yag asitleridir ve diyetteki
doymus yag asitlerinin yerine gegebilecek iyi segeneklerdir. En onemli tekli
doymamis yag asit’ i oleik asittir . Tekli doymamis yadlar diyette en ¢ok
zeytinyaginda bulunmaktadir. Bu yuzden birgok hastaya Akdeniz tipi diyet
Onerilmektedir. Hasta icin olasi sorun zeytinyaginin fazla kullanimi ile kilo artisi

olup, bu durum duzenli fiziksel aktivite ile engellenmis olur (Mercanoglu, 1998).
2. 6. 6. Cinsiyet, yas

Tarkiye’de cinsiyete 6zgu lipit degerleri KKH hastaligi risk faktorleri
arastirmalarinda incelenmis, kadinlarda LDL kolesterol yuksek, erkeklerde HDL
dusuklugu tespit edilmigtir (Onat ve ark , 2003). Bu degerler 25 — 55 yaglar
arasinda TEKHARF g¢alismasinda ele alinmig ve Turkiye’de kadinlarin erkeklere
kiyasla daha obez olmalari ve fiziksel etkinliklerinin kisithihigi ile agiklanmig olup
yine;Turk kadinlarinda LDL deg@erinin yuksekligi menapoz’ a erken girmeleri ile de

iligkilendirilmistir (Senocak ve Tabak, 1997).
2. 6. 7. OUAS (Obstruktuf uyku apnesi sendromu)

Obstruktif uyku apnesi sendromu (OUAS) Uzerinde yapilan arastirmalar
gOstermistir ki horlama aliskanligi olan bu kisilerde lipit bozuklugunu iceren MS
%38, 5 oraninda gbézukmektedir. OUAS, serum trigliserit seviyesi yuksek olan
kisilerde ve fiziksel aktivitesi dusuk olanlarda artma egilimindedir (Onat ve ark ,

2003).
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3. MATERYAL METOD
3. 1. Materyal

Sunulan ¢alisma Ocak 2005 yili ile Aralik 2006 yillari arasinda Cumra
Devlet Hastanesi polikilinikler' ine basvuran yetiskin 598 kadin ve yetigkin 408
erkek olmak Uzere toplam 1006 yetiskin hastada yapilmistir. Bu tarihler
arasinda Polikliniklere muiracaat edenlerden asagidaki kriterlere uyanlar

degerlendirmeye alinmigtir.
Kriterler;

1. AKS, CRP, ALP, AST, ALT, TSH, FT3, FT4, URE ve KREATIN

degerlerinin normal araliklarda olmasi

2. Diyaliz hastasi olmamasi

3. Malinite tedavisi gormuyor olmasi

4. Son U¢ ayda ciddi cerrahi operasyon gegirmemis olmasi.

5. Polikilinikte kan numunesi alinan bireylerin 25 — 55 yaglar arasi (yetigkin)

olmasi yani ileri yas ve ¢ocuk olmamasi.

Bu kriterlere uyan 1006 kiside lipid profilinin degerlendiriimesi amaciyla
asagidaki sorgulama ve Olgumler ve bunlara uygun gruplandirmalar yapildi :
Caligsma gruplari;

Arastirmada yapilan olgim ve degerlendirmelere gore gruplar su sekilde
olusturuldu;
1.0besite gruplari; Obesite degerlendirmesine gore O1 ve O2 olmak Uzere 2

grup olusturuldu;
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O1 grubu (obez olmayan grup); VKi degerleri 30’'un altinda olan 527 kisiden
olusurken, O2 grubu VKIi 30 ve (izeri (obez grup) 479 kisi olarak tespit edildi.
2. Bel gevresi ol¢lim gruplari;

Bel gevresi dlguimlerine gore 2 erkek ve 2 de kadin grubu olmak lGzere 4
grup olusturuldu;
K+ grubu: Bel gevresi dlgumlerinde 88 cm ve Uzeri buylk olan 219 sayida kadin,
K- grubu: Bel ¢evresi dlgumlerinde 88 cm’ den kuglk olan 379 sayida kadin
E+ grubu: Bel gevresi dlgumlerinde 102 cm ve Uzeri buylk olan 151 sayida erkek
E- grubu: Bel ¢evresi dlgumlerinde 102 cm’ den kiguk olan 257 sayida erkek.
3. Yasam tarzi gruplari:

Gunlik hayatinda galisma ve egzersizlerine gbére azdan ¢ok’a dogru

derecelendirilen YO, Y1, Y2 ve Y3 olmak Uzere 4 gruptan olustu.

YO Grubu: duragan yasam tarzi olan ve egzersiz yapmayan, gunluk ¢alisma ya

da duzenli yurumesi olmayan 101 sayida Kigi,

Y1 grubu; Gunluk ¢ok az egzersiz yaptigi (gunlik1 km den az ydruyor, ara sira

tarlada galisiyor) tespit edilen 195 Sayida Kisi

Y2 grubu; Orta derecede egzersiz yaptigi (gunliuk 1km yurGyor, duzenli olarak

tarlada 1 saat calisiyor) belirlenen 354 Kisi

Y3 Grubu; Efor kapasitesini zorlayacak derecede egzersizi duzenli yapan ve

gunluk 1 saatten fazla tarlada galistigi belirlenen 356 sayida kisiden olustu.
4. Sigaraya maruziyet gruplari:

Calismada aktif ve pasif dahil olmak Uzere hi¢ sigara igmeyenler “SO
grubu”, gunde 10 adetten az igenler “S1 grubu”, 10 ve Uzeri igenler “S2 grubu”

ve pasif igiciler ise “SP grubu” olarak degerlendirmeye alindilar.
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SO grubu 548, S1 grubu 104 , S2 grubu 193 , SP grubu ise 161 kisi olarak

tespit edildi.
5. Beslenme sekline gore gruplandirma;

Beslenme seklinin degerlendiriimesinde siki diyet uygulayanlar ve bu
diyette de sivi yag kullananlar “BO grubu 210 kisi, diyet uygulamayan ancak
mutfaklarinda sadece sivi yag kullananlar B1 grubu 187, kati yag agirlikh
beslenenler B2 grubu 214 ve hem sivi hem de kati yag aliskanhdini karma olarak

surdurenler ise B3 grubu 395 olarak siniflandirildilar.
6. Yas ve cinsiyete gore gruplandirma:

Calismaya ileri yas ve ¢ocuklar dahil edilmemis, 25 — 55 dahil , arasi
yaslarda yetiskin bireyler kullaniimistir. Calismada, 408 erkek ve 598 kadin

polikilinik hastasi 25 — 55 yas arasi tespit edildi.

7. Obstruktiif uyku apnesine (Horlama mevcudiyeti) gére gruplandirma;
HO:horlama yok, 317 kisiden olustu.
H1:ara sira horlama var, 459 kisiden olustu.

H2:surekli ve etrafindakileri rahatsiz edici nitelikte, 230 kisiden olustu.
8. Yoresel beslenme (etli ekmek) gruplandirmasi:

Calismamizda lipit profilini etkileme ihtimali ylksek , yoresel ismi ‘etli
ekmek’ olan yemek tuketimi sorgulamasi’ da yapildi. Buna gdre ayda bir etli
ekmek tuketenleri “EE1 grubu 201 kisi, Ayda iki kez yiyenler EE2 grubu 266 Kigi

ve haftada 1kez ve fazlasini yiyenler de EE3 grubu 539 kisi olarak gruplandiriidi.
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3. 2. Metod

Poliklinige muracaat edenlerden, yukaridaki kriterlere uyanlarin gerekli
Olcimleri yapiimig, bilgileri alinmis ve kan érnekleri de 12 saat acgligi takiben

sabah saatlerinde (08-09. 30) vakumlu tiplere alindi.

Alinan odrneklerden pihtilagsmay1 takiben serumlar ayrigtirimis ve
beklenilmeksizin Trigliserit (TG), Total kolesterol (TC) LDL ve HDL analizleri

yapildi.

Bu analizler ;Thermo Electron, TG:981301, TC:981812, HDL:981657 nolu kitlerle
ve LDL ise friedewald formillyle oto analizor tarafindan hesaplanarak, konelab

60 i cihazinda gergeklestirildi.
Obezite degerlendirmesi;

Vucut agirhgi ve boy dlglimleri yapiimis olup ;(Body Mass index), V.K.I’ leri

asagidaki formulden hesaplanarak 30 ve Uzeri gikanlar obez kabul edildi.
Formdul; Vucut agirhdi (kg) / Vucut uzunlugu karesi (m).
Abdominal ol¢giim (santral obesite);

Bel gevresi dlgullrken kisi ayakta durdurulmus, hafif expirasyon sonunda
alt kaburga kenariyla crista iliaca ortasindaki dizeyden, kalca cevresi buyuk
trokanterler duzeyinden olguldl. Bel gevresi erkeklerde >102cm ve Uzeri E+,
kadinlarda >88 cm ve Uzeri olanlar K+ seklinde bu degerlerin altinda olanlar ise

E-, K- olarak gruplandirildi.
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3. 3. istatistiksel degerlendirmeler;

Olglilen  parametrelerin  olusturulan  gruplara  gére istatistiksel
degerlendirmeleri SSP2 programina gére S.U.istatistik A.B.D dgretim (iyesi sayin

Yrd.Dog .Dr. Mustafa Semiz tarafindan yapildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2005-Aralik 2006 tarihleri arasinda ¢alisma kriterlerine uyan 1006
hastanin analize edilen kan lipit profillerinden Trigliserit (TG) duzeylerinin,
ortalama ve standart sapmalari ile gruplara gore farkhliklari ve p dizeyleri Tablo

4. 1 de sunuldu.

Serum Total kolesterol dizeyleri Tablo 4. 2, HDL ve LDL dizeyleri de

sirasiyla Tablo 4. 3 ve 4. 4’te sunuldu.

ilk 4 tabloda élcllen parametrelerin VKi, cinsiyet, santral obesite, yasam,
sigara, beslenme, horlama ve etli ekmek tlketimlerine gbére olusturulan
gruplardaki ortalama dizeyleri ve diger istatistiksel incelemeleri de tablolarda

gOsterildi.

Bunlarin haricinde olusturulan gruplardan elde edilen diger verilerden;
Sigara ve horlama arasindaki iligki (ki kare testi) Tablo 4. 5, Yasam tarzi ile VKI

arasindaki iligski Tablo 4. 6 da sunuldu.

Tablo4. 7, Tablo4. 8, Tablo4. 9, Tablo4. 10 ‘da ise beslenme sekillerinin
yasam tarzlari ile birlikte degerlendiriimeleri ve bunun lipit profili Gzerine olan

etkisi incelendi. Inceleme her bir lipit parametresi icin ayri ayri yapildi.

Tablo4. 11, Tablo4. 12, Tablo4. 13, Tablo4. 14 ‘de ise yoresel adi etli
ekmek olan ve doymus yaglar agisindan zengin olan, ydrede ¢ok tlketilen
gidanin, yasam tarzlari géz onune alinarak lipit profiline etkisi incelendi.

inceleme yine her bir lipit parametresi igin ayri ayri yapildi.

Tablo4. 15, Tablo4. 16, Tablo4. 17, Tablo4. 18 ‘de ise obesite nin sigara
igiciligi ile birlikte lipit profili Gzerine olan etkisi, yine her bir parametre igin ayri ayri

incelendi.
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Tablo4. 19, Tablo4. 20, Tablo4. 21, Tablo4. 22 ‘de ise obesite nin
horlama ile olan iligskisi ve bu durumun lipit profiline olan yansimasi ele alindi ve

bu durum her bir lipit parametresi icin ayri olarak degerlendirildi.
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Tablo:4.1.Gruplarda TG duizeyleri ve istatistiksel degerlendirmesi.

TG mg/dl
N Ortalam Standart
a sapma

Normal 527 165.55 102.93

VKI Obez 479 17027 93.28 £=-1.639, p=0.101
o Erkek 408 174.37  102.69 _ _
Cinsiyet | 4n 508 16331 95.25 Z£=-1.686, p=0.092
Erke + 151 242.85 123.97 _ .
Santral Kk . 257 13414 58.04 £=-10.012, p<0.001
obesite Kadi + 219 214.71 112.03 _ N
n . 379 13361 68.38 £=-10.394, p<0.001
YO 101 169.65 106.05
Vasam Y1 195 150.09 84.22 Ki-kare=7.921,
$ Y2 354 168.54  95.40 p=0.048*
Y3 356 17623  105.31
) 548 15124 87.73
Sicara S 104 178.07 97.44 Ki-kare=56.335,
9 S2 193 20520  109.69 0<0.001*
s3 161 172.69  106.19
BO 210 16018  82.98
Beslenm B1 187 183.49 112.21 . _ _
e B2 214 16549  90.10 Ki-kare=4.557, p=0.207
B3 395 16568  102.83
HO 317 159.12  87.21
Horlama H1 459 17439  102.96 Ki-kare=3.468, p=0.177
H2 230 166.61 103.12
. EE1 201 169.68 94.87 o
Ef('l;'ek EE2 266  185.09 111.10 nga()rg1‘34'014’
EE3 539 15856 91.86 p=Y.
GENEL ;00 167.80 98.43

NOT:Tablodaki * isareti istatistik agisindan 6nemli demektir (p< 0,05)

Tabloda goruldigu gibi santral obesite, yasam tarzi,sigara igiciligi ve etli ekmek

yeme sikligi TG Uzerine istatistik’i agidan énemli bulundu(p<0,05).
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Tablo:4.2.Gruplarda TC duzeyleri ve istatistiksel degerlendirmesi.

TC mg/dl
N Ortalam Standart
a sapma
VKI Normal 527 196.66  43.59 Z=-0.050, p=0.960

Obez 479 196.65 46.41
Erkek 408 191.76  43.55

Cinsiyet | 4n 598 20000 4559 £=-3.033, p=0.002
Erke + 151 209.95 49.76 . .
Santral  k . 257 18107 35.42 Z£=-6.097, p<0.001
obesite Kadi + 219 218.03 47.83 _ .
n _ 379 18957  40.81 Z=-7.267, P<0.001
YO 101 19514  50.21
Vacam Y1 195 194.98 41.78 Ki-kare=0.960,
$ Y2 354 197.06 43.92 0=0.811
Y3 356  197.60 46.16
S0 548 203.88  46.72
Sicara S 104 19153  44.82 Ki-kare=36.750.
g S2 193 18347  41.43 0<0.001*
s3 161 19119  37.85
BO 210 18649  39.60
Beslenm B1 187 196.79  48.86 Ki-kare=16.563,
- B2 214 20149 44.84 0=0.001*
B3 395 199.38  45.05
HO 317 19426  43.90 S
Horlama H? 459 200.04  46.52 K'z'gaorg;“'%o’
H2 230 19321 42.78 p=0.
. EE1 201 18521  40.67 S
Elt(';ek EE2 266 196.31  46.14 K:I(;a()rg;?O.WG,
EE2 539 201.09 45.16 p=0.
GENEL ;00 196.66  44.93

NOT:Tablodaki * isareti istatistik agisindan 6nemli demektir (p< 0,05)

Tablomuzda goéruldugu gibi, cinsiyet,santral obesite, sigara igiciligi ,beslenme

sekli ve etli ekmek yeme sikligi, TC Uzerine etkili bulundu ( p<0,05 ).



Tablo:4.3.Gruplarda HDL dizeyleri ve istatistiksel degerlendirmeleri

HDL mg/dl
N Ortala Standart
ma sapma
Normal 527 5122  12.37 _ _
VKI Obez 479 5007  12.21 £=-1.538. p=0.124
. Erkek 408 4811 1259 _ X
Cinsiyet Kadin 508 5241 11.80 Z=-5.703, p<0.001
Erke + 151 4745  12.90 _ _
Santral  k . 257 4850 1242 £=-0.952, p=0.341
obesite Kadi + 219 46.69 11.14 _ N
n - 379 5398  11.90 £=-4.369, p<0.001
YO 101 47.42  11.97
vasam Y1 195 5255  11.39 Ki-
$ Y2 354 4939  12.28 kare=19.804,p<0.001*
Y3 356 51.83  12.63
S0 548 5794  9.68
Siqara S 104 44.80 6.88 Ki-kare=524.903,
9 S2 193 3720  9.32 p<0.001*
Sp 161 45.85  7.08
BO 210 4806  13.68
Beslenm B1 187 4739  12.00 Ki-kare=51.034,
e B2 214 5259  11.65 p<0.001*
B3 395 5257  11.45
HO 317 5228  12.13
Horlama H1 459 50.00  12.33 Ki-kare=9.361,p=0.09
H2 230 49.78  12.33
. EE1 201 4571  12.94 o
Elt(lrln . EE2 266 46.72  11.68 K:gaorg1‘335'350'
exme EE3 539 5447  11.05 LS
GENEL ;00 50.67  12.30

NOT:Tablodaki * isareti istatistik agisindan 6nemli demektir (p< 0,05)

Tablomuzda HDL seviyesinin, cinsiyet ,kadinlarda santral obesite, yasam
tarzi,sigara iciciligi,beslenme sekli ve etli ekmek yeme sikhg: ile istatistik

acisindan 6nemli iligkisi oldugu goruldi (p<0,05).
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Tablo:4.4.Gruplarda LDL diizeyleri ve istatistiksel degerlendirmeleri

Normal
s Obez
. . Erkek
Cinsiyet Kadin
Erke +
Santral k -
obesite Kadi +
n -
YO
Y1
Yasam v2
Y3
SO
. S1
Sigara S0
Sp
BO
Beslenm B1
e B2
B3
HO
Horlama H1
H2
Etli =
ekmek =
EE3
GENEL

LDL mg/dl
N Ortalam Standart
a sapma

527 116.53 37.72
479 114.33  39.38
408 112.23 36.19
598 117.71 39.90
151 11995 40.12
257 107.69 32.92
219 128.72  43.57
379 111.34 36.18
101 114.73 40.86
195 11518 36.73
354 116.38  38.29
356 114.98 39.15
548 117.91 40.66
104 113.50 34.94
193 110.83  36.51
161 114.09 35.07
210 110.34 36.02
187 116.07 42.31
214 119.05 38.08
395 116.01 38.02
317 11325 38.12
459 118.10 38.93
230 113.35 38.07
201 109.52 35.63
266 116.22 39.22
539 117.35 39.05
;00 115.49  38.52

Z=-0.616, p=0.538
Z=-2.227, p=0.026*
Z=-2.902, p=0.004*

Z=-4.419, p<0.001*

Ki-kare=0.607,
p=0.895

Ki-kare=7.408,
p=0.060

Ki-kare=7.946,
p=0.047*

Ki-kare=4.962,
p=0.084

Ki-kare=7.914,
p=0.019*

NOT:Tablodaki * isareti istatistik agisindan 6nemli demektir (p< 0,05)

Tablomuzda goéraldugu gibi LDL seviyesi Uzerine cinsiyet,santral

obesite,beslenme sekli ve etli ekmek yeme sikhgi ,istatistik ‘i agidan 6nem arz’

etmektedir (p<0,05).
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Tablo:4.5. Sigara ile horlama arasinda tespit edilen iligkiler.

SIGARA*HORLAMA HORLAMA TOPLAM
HO H1 H2
SiGARA SO N 210 242 96 548

%38.3 %44.2 %17.5 %100.0
%66.2 %52.7 %41.7 %54.5

%20.9 %24 .1 %9.5 %54.5
S1 N 33 45 26 104
%31.7 %43.3 %25.0 %100.0
%10.4 %9.8 %11.3 %10.3
%3.3 %4.5 %2.6 %10.3
S2 N 38 91 64 193

%19.7 %A47.2 %33.2 %100.0
%12.0 %19.8 %27.8 %19.2
%3.8 %9.0 %6.4 %19.2
SP N 36 81 44 161
%22.4 %50.3 %27.3 %100.0
%11.4 %17.6 %19.1 %16.0
%3.6 %38.1 %4.4 %16.0
TOPLAM N 317 459 230 1006
%31.5 %45.6 %22.9 %100.0
%100.0 %100.0 %100.0 %100.0
%31.5 %45.6 %22.9 %100.0

Ki-kare=39.574, p<0.001.

Tabloda goéruldugu gibi sigara icgiciligi ve horlama arasinda istatistiksel agidan bir

baglanti vardir (p<0,05).
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Tablo:4.6,Yasam tarzi ile V.K.i iliskisi

YASAM YO0 N
Y1 N
Y2 N
Y3 N
TOPLAM N

Ki-kare=2.173, p=0.537.

VKI
NORMAL
49
%48.5
%9.3
%4.9
97
%49.7
%18.4
%9.6
185
%52.3
%35.1
%18.4
196
%55.1
%37.2
%19.5
527
%52.4
%100.0
%52.4

OBEZ
52
%51.5
%10.9
%5.2
98
%50.3
%20.5
%9.7
169
%A47.7
%35.3
%16.8
160
%44.9
%33.4
%15.9
479
%47.6
%100.0
%47.6

TOPLAM
101
%100.0
%10.0
%10.0
195
%100.0
%19.4
%19.4
354
%100.0
%35.2
%35.2
356
%100.0
%35.4
%35.4
1006
%100.0
%100.0
%100.0

Tablomuzda gérildigi gibi VKI ile yasam tarzi arasinda iligki tespit edilmedi (

p>0,05).
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Tablo:4.7:TG , B.Sekli,Yasam tarz iliskisi.

TG

Besl
en
me
Yas

YO0

Y1

Y2

Y3

bu kisilerin ayn1 zamanda B2 olmasiyla izah edildi.

B0

39

71

79

210

%

7.1

100

ort

156.0

131.2

150.3

184.8

160.1

68.6

103.7

82.9

B1

30

76

64

187

%

9.0

100

Ort

194.5

178.8

169.0

199.9

183.4

Sta

146.3

77.0

90.4

136.7

112.2

B2

40

45

110

214

Tablo:4.8:TC , B.Sekli,Yasam tarz iliskisi

TC

Beslenme

Yas.trz.

YO0
Y1
Y2
Y3

TOPLAM

B0
N
15

39
77

79
210

%

7.1
18.5
36.6

37.6
100

Ort.

198.0
187.5
190.9

179.4
186.4

Sta

51.6
37.1
425

345
39.6

B1
N
17

30
76

64
187

0/0

9.0
16.0
40.6

34.2
100

Ort.

190.4
189.2
192.3

207.2
196.7

St.sp

47.0
46.3
415

57.1
48.8

0/0

8.8

100

B2
N
19

40
45

110
214

ortalama

169.5

144.1

194.5

160.6

165.4

%

8.8
18.6
21.0

51.4
100

90.1

Ort.

193.6
204.5
206.8

199.5
201.4

B3

N

50

86

156

103

395

St.sp

49.3
39.9
45.8

45.6
44.8

100

B3
N
50

86
156

103
395

Ort

165.3

151.4

169.8

171.5

Sta

101.8

100.5

109.9

165.6

T
Tabloda Y3 grubunda TG en diisiik beklenirken yiiksek bulundu.Bu durum,

%

12.6
21.7
39.4

26.0
100

Tabloda TC,Beslenme sekilleri ve Yasam tarzlar1 arasindaki iligski net olarak

goziikmektedir.
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Ort.

196.4
195.9
199.5

203.3
199.3

St.sp

52.4
42.6
44.8

43.7
45.0



Tablo:4.9:HDL ,B.Sekli,Yasam tarz iliskisi.

HDL
Beslenme B0 B1 B2 B3
Yasamtrz N % Ort. St.sp N % Ort. St.sp. N % Ort. St.sp N % Ort.
'YO 15 7.1 45.6 '13.8 17 9.0 47.1 12.1 19 8.8 47.2 142 50 12.6 48.1
Y1 39 18.5 535 12.9 30 16.0 444 113 40 18.6 54.6 9.3 86 21.7 53.9
Y2 77 36.6  47.6 13.6 76 40.6 46.8 12.6 45 21.0 49.8 124 156 394 51.3
Y3 79 376 462 13.5 64 342 494 113 110 514 539 11.2 103 26.0 553
Toplam 210 100 48.0 13.6 187 100 473 12.0 214 100 52.5 11.6 395 100 52.5
Tabloda goriildiigii gibi doymus yag agirlikli beslenenler ayni zamanda
yasam tarzlar1 egzersiz agirlikl kisiler.
Tablo:4.10:LDL , B.Sekli,Yasam tarz iliskisi.
LDL
Beslenme B0 B1 B2 B3
Yasamtrz N % Ort. St.sp N % Ort. Stsp N % Ort. Stsp N % Ort.
YO 15 7.1 117.0 46.6 17 9.0 1192 422 19 8.8 117.0 38.9 50 12.6 11.6
Y1 39 18.5 111.0 33.6 30 16.0 113.1 41.5 40 18.6 122.7 35.0 86 21.7 114.2
Y2 77 36.6 116.3 383 76 40.6 113.7 407 45 21.0 119.9 37.7 156 394 116.7
Y3 79 37.6 102.9 31.6 64 342 1193 45.1 110 514 117.7 39.5 103 26.0 118.6
TOPLAM 210 100 110.3 36.0 187 100 116.0 423 214 100 119.0 38.0 395 100 116.0
Tabloda goriildiigii lizere doymus yag agirlikli beslenenlerde yasam tarzi ile
dengelenmektedir.
Tablo:4.11: TG, Yasam tarz ve etli ekmegin iliskisi.
TG (yasam*etli ekmek)

YO0 Y1 Y2 Y3

N Ort. Stsp N % Ort. Stsp N % Ort. Sta N % Ort.
EE1 9 163.7 61.1 30 153 133.0 53.0 74 209 165.3 88.8 88 247 186.3
EE2 27 26.7 175.6 113.0 41 21.0 191.3 128.6 115 324 177.8 97.9 83 233 195.1
EE3 65 64.3 167.9 109.0 124 12.3 140.5 66.4 165 46.6 1634 96.5 185 51.9 162.9
toplam 101 169.6 106.0 195 150.0 84.2 354 168.5 95.4 356 176.2
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St.sp.

10.6
10.4
11.0

114

St.sp

403

374

38.6

St.sp

109.6
119.2
94.8

105.3




Tablo:4.12:TC , Yasam tarz ve etli ekmegin iliskisi.

TC (yasam*etli ekmek)

YO0

N %
EE1 9 0.8
EE2 27 26.7
EE3 65 64.3

TOPLAM 101

Y1
ortalama Sta N % Ort
192.0 578 30 153 191.0
194.5 43.1 41 21.0 190.9
195.8 52.5 124 12.3 197.2
195.1 502 195 194.9

Tabloda e.ekmegi

cok tiiketenlerin yasam tarzlari

dengeledikleri goriildii.

Ssapma

374

46.5

412

41.7

Y2

N
74

11

16.

5

5

354

0/0
20.9

324

ort

188.3

193.6

203.3

197.0

Tablo:4.13:HDL , Yasam tarzi ve etli ekmegin iliskisi.

HDL (yasam*etli ekmek)

YO0

N %
EE1 9 0.8
EE2 27 26.7
EE3 65 64.3

TOPLAM 101

ort

42.0

453

49.0

474

Sta

12.2

12.5

11.5

11.9

Y1
N

30

41

124

195

%

153

21.0

12.3

Ort

50.8

474

54.6

52.5

Sta

14.2

114

10.0

11.3

Y2
N

74

115

165

354

Sta

Sta

42.6

41.5

454

43.9

Y3
N

88

83

185

356

Y3
N

88

83

185

356

%

24.7

233

24.7

233

51.9

Ort
179.8

203.3

203.4

197.6

ille bu durumu

Ortalama

455

479

56.5

51.8

Tabloda etli ekmegi ¢ok tiiketenlerin yasam tarzlar1 incelenirse bu kisilerin

diizenli egzersiz yaptiklar1 ve bu sekilde HDL kolesterolii dengeledikleri

goriildil.

Tablo:4.14:LDL , Yasam tarz ve etli ekmegin iliskisi.

LDL (yasam¥etli ekmek)
YO0

N %
EE1 9 0.8
EE2 27 26.7
EE3 65 64.3

TOPLAM 101

ort

113.5

117.4

113.7

114.7

40.7

40.8

30

41

124

195

%

Ort

119.1

108.7

116.3

115.1

Sta

31.8

422

359

36.7

Y2
N

74

115

165

354

%

20.9

ort

114.5

1152

118.0

116.3

88

83

185

356

%

24.7

Ort

101.6
120.9
118.6

1149

39

Stand
40.6

46.1

45.1

44.9

Standart
sapma
13.8

10.9

10.7

12.6



Tablo:4.15:TG ,V.K.I ve Sigara iliskisi

VKI*SIGARA
VKI(VUCUT KITLE iINDEKS )
TG NORMAL OBEZ
SIGARA N % | Ortalama Standart N % | Ortalama Standart

sapma sapma

SO(Hi¢ i¢miyor) 292 | 554 146.7 89.9 256 | 53.4 156.3 85.0
S1(10 taneden az) 57 | 10.8 173.0 99.4 47 | 9.8 184.2 95.6
S2(10 taneden fazla) | 97 | 184 214.5 115.5 96 | 20.0 195.7 103.2
Sp(Pasif i¢ici) 81 | 153 169.4 114.2 80 | 16.7 175.9 97.9
TOPLAM 527 | 100 165.5 102.9 479 | 100 170.2 93.2

Tabloda sigara tiiketenlerde, tilketmeyenlere gore,muhtemelen obez

olmamalarindan kaynaklanan TG seviyesi normalligi goriiliiyor.

Tablo:4.16:TC, V.K.I ve Sigara iliskisi

VKI(VUCUT KIiTLE iNDEKS )
TC NORMAL OBEZ
SiGARA N % Ortalama Standart N % Ortalama Standart
sapma sapma

SO(Hig¢ i¢miyor) 292 | 55.4 201.0 45.6 256 | 53.4 207.1 47.7

S1(10 taneden az) 57 | 10.8 195.7 40.7 47 | 9.8 186.4 49.3

S2(10 taneden fazla) | 97 | 18.4 187.7 42.7 96 | 20.0 179.1 39.8

Sp(Pasif i¢ici) 81 | 15.3 192.2 37.0 80 | 16.7 190.1 38.8

TOPLAM 527 | 100 196.6 43.5 479 | 100 196.6 46.4

Tabloda obesite nin bir 6nceki tabloda oldugu gibi olumsuz etkisi gortilityor.
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Tablo:4.17 :-HDL , V.K.I ve Sigara iliskisi

VKI(VUCUT KIiTLE INDEKS )
HDL NORMAL OBEZ
SIGARA N | % | Ortalama | S®M3t | N1 ol | Ortalama | Standart
sapma sapma

SO(Hig icmiyor) 292 | 554 58.2 9.8 256 | 53.4 57.5 9.4

S1(10 taneden az) 57 | 10.8 45.4 7.0 47 | 9.8 44.0 6.6

S2(10 taneden fazla) | 97 | 18.4 37.2 9.3 96 | 20.0 37.1 9.3

Sp(Pasif icici) 81 | 15.3 46.5 7.2 80 | 16.7 45.1 6.9

TOPLAM 527 | 100 51.2 12.3 479 | 100 50.0 12.2

Tabloda sigara iciciliginin HDL iizerine olan olumsuz etkisi
goriiliiyor.Sigaray1 pasif tiikketenlerin HDL seviyesi olumsuz etkilesimlerinin

S1 grubuyla benzer ¢ikmast dikkat ¢ekici bulundu.

Tablo:4.18 :LDL, V.K.i ve Sigara iliskisi

VKI(VUCUT KITLE INDEKS )
LDL NORMAL OBEZ
SIGARA N | % | Ortalama | S®ndart | o 1ol | Ortalama | Standart
sapma sapma

SO(Hi¢ igmiyor) 292 | 554 117.5 40.3 256 | 534 118.3 41.1

S1(10 taneden az) 57 | 10.8 118.8 32.9 47 | 9.8 106.9 36.5

S2(10 taneden fazla) | 97 | 184 113.1 37.1 96 | 20.0 108.4 35.8

Sp(Pasif i¢ici) 81 | 153 1154 31.6 80 | 16.7 112.7 38.3

TOPLAM 527 | 100 116.5 37.7 479 | 100 114.3 39.3

Tabloda Viicut Kitle indeksi (B.M.I) ve sigara i¢iciliginin kan LDL

seviyesiyle olan iliskisi a¢ikca goriilmektedir.
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Tablo:4.19:TG ,V.K.I ve Horlama iliskisi.

VKI*HORLAMA
VKI(VUCUT KITLE INDEKS )
TG NORMAL OBEZ

HORLAMA | N % | Ortalama Standart N % | Ortalama Standart
sapma sapma

HO(Yok) 154 | 29.2 150.3 80.5 163 | 34.0 164.4 92.5
Hl(Arasira) | 250 | 474 172.4 105.0 | 209 | 43.6 176.6 100.6
H2(Siirekli) | 123 | 23.3 170.6 120.8 107 [ 22.3 162.0 78.2
TOPLAM | 527 | 100 165.5 102.9 | 479 | 100 170.2 93.2

Tablomuzda Horlama mevcudiyeti ,diger adiyla obstriiktiif uyku apnesi

sendromu, VKI ve TG yiiksek olanlarda gdze ¢arpmaktadir.

Tablo:4.20:TC ile V.K.I ve Horlama iliskisi.

VKI(VUCUT KITLE INDEKS )
TC NORMAL OBEZ
HORLAMA | N % | Ortalama Standart N % | Ortalama Standart
sapma sapma

HO(Yok) 154 | 29.2 191.7 40.6 163 | 34.0 196.5 46.7
H1(Arasira) | 250 | 474 201.2 44.2 209 | 43.6 198.5 49.1
H2(Siirekli) | 123 | 23.3 193.3 45.1 107 | 22.3 193.0 40.0

TOPLAM 527 | 100 196.6 43.5 479 | 100 196.6 46.4

Tablomuzda Horlama mevcudiyeti ,diger adiyla obstriiktiif uyku apnesi

sendromu, VKI ve TC yiiksek olanlarda goze carpmaktadir.
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Tablo:4.21 HDL ile V.K.i ve Horlama iliskisi.

VKI(VUCUT KITLE INDEKS )
HDL NORMAL OBEZ
HORLAMA | N % | Ortalama Standart N % | Ortalama Standart
sapma sapma

HO(Yok) 154 ] 29.2 533 11.2 163 | 34.0 51.3 12.8
Hl1(Arasira) | 250 | 47.4 50.2 12.7 209 | 43.6 49.7 11.8
H2(Siirekli) | 123 | 23.3 50.6 12.7 107 | 22.3 48.7 11.8

TOPLAM 527 | 100 51.2 12.3 479 | 100 50.0 12.2

Tablomuzda Horlama mevcudiyeti ,diger adiyla obstriiktiif uyku apnesi

sendromu, VKI yiiksek ve HDL diisiik olanlarda gdze ¢arpmaktadir.

Tablo:4.22 LDL ile V.K.I ve Horlama iliskisi.

VKI(VUCUT KITLE INDEKS )
LDL NORMAL OBEZ

HORLAMA | N % | Ortalama Standart N % | Ortalama Standart

sapma sapma
HO(Yok) 154 | 29.2 112.2 36.4 163 | 34.0 114.2 39.7
Hl(Arasira) | 250 | 474 120.9 36.7 209 | 43.6 114.6 41.2
H2(Siirekli) | 123 | 23.3 112.8 40.5 107 | 22.3 113.9 35.2
TOPLAM | 527 | 100 116.5 37.7 479 | 100 114.3 39.3

Tablomuzda Horlama mevcudiyeti ,diger adiyla obstriiktiif uyku apnesi

sendromu,VKI ve LDL yiiksek olanlarda gdze ¢arpmaktadir.
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5. TARTISMA ve SONUG

Trigliserit (TG):

Calismaya alinan 1006 denekte ortalama trigliserit duzeyi 167. 80+ 98.
43 mg/dl olarak bulunurken tum yas gruplarinda ortalama olarak Erkeklerde bu
rakam 174. 37+102. 69 mg/dl kadinlarda ise 163. 31+95. 25 mg/dl olarak
bulundu (tablo 4. 1). Olgilen TG degerlerinin bitiin gruplarda TEKHARF
calismasi ile ortustugu goruldu (Tekharf, 2005). Yine c¢alismamizda bulunan
sonuglarimizin, 150-190 mg/dl arasi “sinirda yuksek” tanimi iginde oldugu

gOzlendi.

Kan TG seviyesinin santral obesite ile olan iliskisi ise erkek ve kadinlarda
istatistiksel acgidan p<0.05 dizeyinde o6nemli bulundu.Arastiricilar tarafindan
(Senocak ve Tabak, 1999) koroner arter hastaliklarinda 4. risk faktérl olarak
ifade edilen hiperlipidemi ve santral obesite birlikteligi calismada karsimiza ¢ikan
bilimsel verilerden oldu.

Yasam tarzi yonuyle yapilan degerlendirmede; YO yani hi¢c egzersiz
yapmayanlarda en yuksek TG degeri beklenirken, aksine; Y3 grubunda en
yuksek TG degeri bulundu (tablo 4. 1), bu veriler istatistik agisindan da kiymete
deger bulundu (p=0, 048). Bilimsel verilerle ters olan bu verinin analizinin daha
saglikli yapilabilmesi icin YO, Y1, Y2, Y3 Un beslenme sekilleri incelendi ve bu
durumun sasirtici olmadigi, c¢unku bu kisilerin, yani ¢ok egzersiz yapanlarin,
ayni zamanda B2 kati yag agirlikli beslendikleri goraldu (tablo 4.7 ve tablo 4.11).

Calismada TG ile sigara baglantisi énemli bulundu p<0,05 (tablo 4.1).
Sigara icenlerde TG degerlerinin yiksek oldugu gorildi ve bu durum sigara’nin

lipit profiline olan olumsuz etkisi olarak tespit edildi.
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Su ana kadar higbir literatir bildiriminde direk olarak karsilasmadigimiz,
Konya bolgesine has, ve Konya’nin adinin birlikte anildigi etli ekmek tuketimine
gore kan TG duzeylerinin degerlendiriimesinde gruplar arasinda istatistiksel
acidan p<0.05 duzeyinde énemli farkhliklarin oldugu gézlendi. Ancak doymus
yag acisindan zengin olan bu gidanin, TG Uzerine yuUkseltici etkisi beklenirken ,
tam tersi gorulda TG seviyesi en ¢ok yiyenlerde en disuk bulundu. Bu durum etli
ekmek tlketenlerin yasam tarzlari incelemesi yapilinca agiklida kavusturuldu ve
etli ekmegdi cok tlketenlerin ¢ok egzersiz yaptiklari ortaya c¢ikti (tablo 4-11).
Bulunan bu sonucun yasam tarzinin TG Uzerine etkisiyle ilgili yapilan literatirlerle
ortustugu tespit edildi (Mercan oglu 98, Can ve ark 2004).

Total Kolesterol (TC):

Arastirma sonucunda erkek ve kadin toplam 1006 kiside ortalama total
kolesterol duzeyi 196. 66+ 44. 93 mg/dl , erkeklerde bu rakam 191. 76+43. 55
mg/dl kadinlarda ise 200. 00+45. 59 mg/dl olarak bulundu (Tablo 4. 2).
Cinsiyetin TC uzerine etkinligi (p<O0, 05) o6nemli bulundu , TEKHARF
¢alismasinda menopoz’a baglanan bu durumun kadinlarda TC seviyesini
erkeklere gore daha yuksek tuttugu seklinde yorumlandi (TEKHARF, 2005).

Yine bir diger parametremiz olan santral obesite her iki cinste de TC Uzerine etkin
bulundu (p<0, 05).

Sigara igiciligi ve Total kolesterol iligkisi 6nemli bulundu (p<0, 05).
Sigaranin Total kolesterol Uzerine olumsuz etkisi beklenirken (TEKHARF, 2005)
tam tersi, calismada sigara tlketenlerde kolesterol seviyesinin daha dusuk
oldugu tespit edildi.  Bu durumun, literaturle ters géziukmesine ragmen izah
edilebilir oldugu, Tablo 4 -16 (TC-V.K.I-SIGARA ) incelendiginde gérildi.Yani

tabloda kisaca gorunen o ki; sigara igmeyenlerde obesite daha belirgin.
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Beslenme sekilleri ve TC iligskisi degerli bulundu (p<0, 05). Sonugclar
doymus yag agirlikli beslenenlerde kolesterol seviyesinde yukselme seklinde
olup, bilimsel verilerle (Go6zu kara ve ark 1998 , Erdogan ve ark 2006) uyumlu
bulundu.

Etli ekmek agisindan degerlendirildiginde ise TC iliskisi istatistik agisindan
onemli bulundu (p<0, 05). Etli ekmegi ¢ok tlketenlerin kolesterolleri yuksek ¢ikti
ve mutlaka bol egzersiz yapmalari gergegi tespit edildi.

Yiiksek Dansiteli Lipoprotein (HDL):

Arastirma sonucunda erkek ve kadin toplam 1006 kiside ortalama HDL
kolesterol duzeyi 50. 67+ 12. 30 mg/dl , erkeklerde bu rakam 48. 11+12. 59
mg/dl kadinlarda ise 52. 41+11. 80 mg/dl olarak bulundu (Tablo 4. 3).

Yapilan ¢alismada HDL seviyesinin kadinlarda daha yluksek bulunmasinin
TEKHARF galismasiyla da ortustugu tespit edildi .

Santral obesite’ nin lipit profiline olan olumsuz etkisi kan HDL seviyesinde
dusuUs olarak tespit edildi.

Yasam tarzinin HDL kolesterol Uzerine olan etkisi zaten bilinen bir gergek
(Basar ve ark 2001, Yildinm 1999). Calismada belki de Turkiye’'de ilk defa
dizenli tarlada galisma sorgulamasi yapildi. Kanaatimiz 'e gore, lipit profilini
etkiledigini tespit ettiimiz bu durumun, mutlaka anamnez sorgulamalarinda
dikkate alinmasi gerekmektedir, dngorusune varildi.

Sigara igiciliginin HDL kolesterol Uzerine olan olumsuz etkisi, son
BALKAN BIYOKIMYA kongresinde (Antalya, 2007) Prof. dr. Victor Blaton
tarafindan ‘da vurgulandigi gibi tartismasiz bilimsel bir gercektir (Ates ve ark
1995, Bluyukbese 2001, Neaton ve Went 2001). Yapilan ¢alismada bu gergek bir

kez daha tespit edildi (p< 0, 05). Yeni olan sey ise, pasif igici olan kigilerde HDL
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dusukligunan, ginde 10 adet sigara icenlerle hemen hemen ayni tespit
edilmesidir ( SP : 45. 85/ S1:44. 80).

Calismada , doymus yag agirlikli beslenenlerin HDL seviyeleri ylksek
bulundu. Bu durum, bilimsel verilerlerle (Cengiz ve ark, 2000) celismektedir.
Ancak, tablo4-9, tablo4-13 incelenince doymus yag agirlikli beslenen bu kisilerin
yasam tarzlarinin duzenli egzersiz yapan Y3 grubundan olduklari géruldi. Bu
kisilerin bu sekilde lipit profillerini dengeledikleri tespit edildi bulunuldu.

Dusuk Dansiteli Lipoprotein (LDL):

Arastirma sonucunda erkek ve kadin toplam 1006 kiside ortalama LDL
kolesterol duzeyi 115. 49+ 38. 52 mg/dl , erkeklerde bu rakam 112. 23+36. 19
mg/dl kadinlarda ise 117. 71£39. 90 mg/dl olarak bulundu(Tablo 4. 4).

Calismada kadinlarda LDL seviyesi yuksekligi istatistik agisindan 6nemili
bulundu (p<0, 05). Bu durum c¢alismanin kirsal kesimde yapiimasiyla
iligkilendirildi (obesite ve sedanter yasam etkisi ).

Santral obesite ise her iki cinsin LDL seviyesi Uzerine etkin bulundu (p<0,
05) ve bu durum, bu konudaki yayinlarla uyumlu c¢ikti (Beard ve ark 1996 ,
Albers 2001).

Beslenme sekli ve etli ekmek yeme sikliginin LDL kolesterol tzerine olan
artirici etkisi istatistik agisindan énemli bulundu (p<0, 05) ve bu durum doymus
yaglarin LDL kolesterolu artirmasi olarak izah edildi.

Sonug olarak bu ¢alisma;

1.Konya bolgesinde 1006 denekten elde edilen lipit degerlerinin
yuksekligini ortaya koymaktadir.

2.Sigara iciciligi ile lipit degerleri arasinda istatistiksel agidan olumsuz

iligkilerin tespit edilmesi , dnemli olarak goze ¢carpmaktadir.
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3.Konya’ya has gida olan ve doymus yaglardan zengin etli ekmek tiketimi
ile lipit duzeyleri arasinda ise beklentilerin aksi bir iligki tespit edildi. Ancak bu
gida tiketiminin fazla oldugu kisilerde egzersizin’ de fazla oldugu goéruldi ve bu
durumun izahi; yasam tarzinin lipit profilini dengelemesi olarak yapildi.

4.Calismada anamnez bilgileri birebir hekim tarafindan alinsa da, bu tur
calismalarda deneklerin sorgulamalarda utanma vb. sebepler den saglikh bilgi
veremeyebilecekleri’ de dusunaldu.

5.Butln bu verilerin 1s1g1 altinda bu konuda c¢alisacak arastiricilara ankete
bagli kalmadan gida ve egzersiz denetimi yapmalarinin daha faydali olacagi
bilgisi de sunulmaktadir.

6.Konya Kirsal bolgesi lipit profilleri bilgisinin klinisyenlere,  basta
metabolik sendrom olmak Uzere, birgok sekonder dislipidemi zeminli patolojilere

yaklasimda bir yol haritasi olusturabileceg@i dusunaldu.
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DOKTORA TEZi /KONYA -2008
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Prof. Dr. Ali Muhtar Tiftik

Konya Bolgesinde Yetiskin Poliklinik Hastalarinda Kan Lipit
Degerlerinin Tespiti.

Sunulan galisma, Ocak 2005 - Aralik 2006 yillari arasinda Cumra Devlet
Hastanesi polikliniklerine bagvuranlardan, calisma kriterlerine uyan 598 kadin ve
408 erkek olmak Uzere 25-55 yaglari arasinda toplam 1006 yetigkin hasta
Uzerinde gercgeklestirildi.

Kan ornekleri 12 saatlik agligi takiben sabah saatlerinde (08:00-09:30
araslt) vakumlu tuplere alindi, serumlar ayrigtinldi ve TG, TC, HDL ve LDL
analizleri konelab 60 i cihazinda gergeklestirildi.

Deneklerin vicut agirhgi, boy Olgumleri yapilarak viucut kitle indeksi
(VKi/BMI) hesaplandi. VKi 30 ve iizeri olanlar obez, 30’un alti olanlar da obez
olmayan olarak gruplandirildi.

Santral Obesite Olgimlerine gore ise kadinlar 88 cm ve Uzeri, erkekler de
de 102 cm ve Uzeri olanlar santral obez olarak degerlendirildi.

Calismada beslenme sekli, yasam tarzi, sigara, horlama gibi faktorlerde
sorgulanarak Olgulen parametrelerle aralarindaki iliskiler degerlendirildi.

Elde edilen verilerden 1006 denegin ortalama trigliserit (TG) duzeyi 167,
80+98, 43 mg/dl olarak bulunurken, erkeklerde bu rakam 174, 37+102.69 mg/dl

kadinlarda ise 163. 31+95. 25 mg/dl olarak bulundu. Elde edilen bu sonuglarin,
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150-190 mg/dl arasi “sinirda yuksek” tanimi iginde oldugu gdzlendi. Diger
kriterlere gore bakildiginda TG degerleri santral obez kigilerle, sigara i¢genlerde
ortalamanin Uzerinde oldugu go6zlendi. Etli ekmek c¢ok tlketenlerde ise
beklenenin aksine ortalamanin altinda bulundu ve bu durum, bu Kisilerin yagam
tarzi sorgulamalarindaki duzenli egzersiz ile izah edildi.

Batln gruplarin ortalama total kolesterol (TC) dizeyi 196.66£44.93 mg/dl
olarak tespit edilirken erkeklerde 191.76+43.55 mg/dl, kadinlarda ise 200.00+45.
59 mg/dl olarak bulundu. Bu sonuglara gére Cinsiyetin TC Uzerine p<0, 05
dizeyinde Onemli etkisi tespit edildi. Ayrica hem erkek hem de kadinlarda

santral obesitenin TC Uzerine 6nemli dizeyde (p<0, 05) etkisi oldugu gozlendi.

HDL kolesterol duzeyi ortalama 50.67+12.30 mg/dl , erkeklerde bu rakam
48.11£12.59 mg/dl kadinlarda ise 52.41+11.80 mg/dl olarak bulundu. HDL
Uzerine sedanter yasam tarzi ve sigara iciciliginin (aktif-pasif) olumsuz etkisi
tespit edildi (p<0, 05).

Arastirma sonucunda erkek ve kadin toplam 1006 kiside ortalama LDL
kolesterol duzeyi 115.49+ 38.52 mg/dl , erkeklerde bu rakam 112.231£36.19 mg/dl
kadinlarda ise 117.71£39.90 mg/dl olarak bulundu. Santral obesitenin LDL
Uzerine olumsuz etkisi (p<0, 05) tespit edildi.

Calismada da ayrica, anamnez verilerine gore yapilan hesaplamalarda
sigara ile horlama arasinda ilgin¢ olarak nitelenebilecek bir iligki tespit edilmis
olmasli, bu durumun bilimsel galismalarda ele alinmasi gerekli bir kriter olarak

deger kazanabilecegi kanaatini uyandirdi.
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7. SUMMARY

The Determination of Bloods Lipid Levels in Adult Clinical Patients in The
Province of Konya.

The present study was performed on totall 1006 adult patients (598
women and 408 men) betwen the ages of 22 and 55 with essential criteria for the
study and applied to clinic of Cumra Public Hospital from January ,2005 to
December,2006.

Blood samples were collected between 8 and 9.30 am after 12 h fasting
and put into vacumed vials.All sera were centrifuged,and analysis of TG, TC,HDL
and LDL were performed using Conelab 60 Automated device.

For all subjects ,Body Mass Indexes (BMI) were computed using their
weghts and heights.The ones with BMI > = 30 were considered obese ,and the
ones with 30 < were considered ‘nonobese’.

According to central obesity measurements, those with 88 cm over among
women and those with 102 cm among men were evaluated as central obese.

In the study, such factors as food style ,life style,smoking and snoring were
invastigated,and then correlations between the factors and measured parameters
were compared.

While average TG levels provided from 1006 subjects were found to be
167, 80 +/- 98, 43 mg/dl,this score was determined as 174, 37 +/- 102, 69 mg/dI
in men and as 163, 31 +/-95 mg/dl in women.It was observed that these obtained
scores were in the limits between 150 and 190 mg/dl ,called ‘limitary
high”.Compaired to other criteria ,TG values were witnessed to be higher than

the average levels in central obese patients and smokers.Contrary to general
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expectations , TG values were faund to be lower than the average in the patients
having meat pie much , and this contradiction could only be central obese.

In our studying by interrogating factors such as eating habits life styyles ,
cigarette, and snoring , its connetction with the measured parameters are
evaluated.

From the obtained datums when 1006 adult people average explained by
regular exercise while evaluating life style factors.

While total cholesterol (TC) levels were determined to be 196 +/-44.93 in
all groups ,TC levels were found to be 191.76 +/- 43.55 mg/dl in men and to be
200.00 +/-45.59 mg/dl in women.In light of this assesment ,it was detected that
discrimanition of sex is of a significant effect on TC in both men and women
(p<0,05).

While average HDL cholesterol levels were 50, 67 +/- 12, 30 mg/dl,HDL
cholesterol levels were determined to be 52, 41 +/- 11, 80 mg/dl in
women.Sedantery life style and cigarette smoking (both avtive and passive)
detected to have a negative effect on HDL (p<0,05) were.

As a result of the study ,average LDL cholesterol levels in total 1006
subjects investigated were 115, 49 +/- 38, 52 mg/dl , and LDL cholesterol levels
were 112, 23 +/- 36, 19 mg/dl in men and 117, 71 +/- 39, 90 mg /dl in
women.Central obesity was defined as significant negative marker on LDL
cholesterol (p<0, 05).

In the study,the fact that on interesting correlation was determined
between smoking and snoring in light of histories provided from the patients is

thought to be a significant characteristic to be used in future studies.
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