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OZET

Aterosklerotik tikayict periferik damar hastaliklarindaki kolesterol profili istanbul Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabi-
lim Dali Periferik Damar Cerrahisi seksiyonunda 1992 yilinda elektif olarak ameliyat edilen hastalar iginden segilen 90
olguda diger risk faktorleri ile birlikte incelendi. Anevrizmatik olanlar galisma diginda birakildi. 90 hastanin 6'si kadin (%
6.7), 84'U erkekti (% 93.3). En dlglk yas 40, en yiksek yas 83 ortalama yas 54.3 olarak bulundu. 55 olguda aortoiliak
(% 61), 35 olguda (% 39) femoropopliteal seviyede tikaniklik saptandi. Kadin hastalarda sigara kullanimi saptanmadi
ancak bu oran erkeklerde % 88 diizeyinde idi. Kolesterol 4 olguda (% 4.4), ileri derecede, 20 olguda (% 22.2) orta dere-
cede yiiksekti. Trigliserid 30 hastada (% 33.3) yliksek bulundu. HDL ise 22 olguda (% 24.4) gok disiik, 13 olguda orta
derecede diisiik (% 14.4) bulundu. LDL 3 olguda (% 13.3), VLDL ise 26 olguda (% 28.8) yuksekti. Bu bulgulann risk
faktdleri ile kargilastirlmasi sonucunda total kolesterol oraninin artigindan gok HDL diizeyindeki belirgin azalmanin ate-
rosklerotik periferik damar hastaliklarini arttiniel (HDL < % 35 mg) roll oldugu ortaya gikmaktadir.

SUMMARY
Cholesterol Profile in Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease

Cholesterol profile in atherosclerotic peripheral vascular disease was evaluated in 90 patients for whom elective
surgery was performed in Istanbul Medical Faculty, Department of General Surgery, Peripheral Vascular Unit in 1992,
Patients having aneurysms were excluded. Six of the patients were female (6.7 %) and 84 were male (93.3 %). Young-
est was 40 and oldest was 83 years old (mean 54.3 years). 55 of the patients (61 %) had aortoiliac and 35 (39 %) had
femoropopliteal occlusive disease. Female patients were non smokers but 88 % of the males were heavy smokers.
Cholesterol level was over 260 % mgr in 4 patients, over 200 % mgr in 20 patients. Triglyceride level was high in 30 cas-
es (33.3 %) and HDL level was under 30 % mgr in 22 cases (24.4 %) and between 30-35 % mgr in 13 patients (14.4 %).
LDL level was high in 3 cases (3.3 %) and VLDL level was high in 26 patients (28.8 %). According to the comparison of
these results with risk factors the main role in atherogenesis seems to the low be the relectlvely levels of HDL (35 %
mgr<) not the total cholesterol level particularly.

. GIRiS 2. Mindr risk faktdrleri: Sismanlik, Diabetes

Ateroskleroz iyi tanimlanabilen klinik tablo-  mellitus, Hiperglisemi, Sedanter Yasam, Stres,
lar olugturmasina ragmen, etyolojisi heniiz tam Aile anamnezi

anlamu ile ortaya konamarmug bir hastahktir. Bu ¢aligmanin amaci, aterosklerotik periferik

Etyopatogenezi tek bir faktore bagh degildir. damar hastaliklar1 nedeni ile tedavi edilen 90
Pekgok calisma sonucunda, gesitli risk faktdrleri hastay: risk faktorleri agisindan, benzer galis-
iki ana grup altinda toplanabilirler (1). malardan yararlanarak incelemektir.
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lim Dal, Periferik Damar Cerrahisinde, 1992
yilinda aterosklerotik periferik damar has-
taliklann nedeni ile tedavi edilen hastalar igin-
den segilen 90 olgu, risk faktorleri agisindan ince-
lendi. Olgular sadece elektif girisim yapilan
yaslart 40'in iizerinde, anjiografik olarak ate-
rosklerozu belirlenmis ve tikayia tipte damar
hastalign bulunmus hastalar tirinden segildi.

Anevrizmatik hastaligi bulunanlar kapsam dig1 -

birakildilar. Hastalarin karsilagtirilmasinda,
sigara kullanimi, hipertansiyon gibi major risk
faktorleri ve kolesterol, trigliserid HDL, VLDL
diizeyleri retrospektif olarak degerlendirildi.
Son dort bulgu igin Istanbul Tip Fakiiltesi , Merkez
Biokimya Laboratuarinda kullanilan normal
degerler Tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1. Normal dederler

Total Kolesterol % 130-260 mgr
Trigliserid % 40-150 mgr
HDL % 30-70 mgr
VLDL % 10-30 mgr

BULGULAR

Cahisma grubuna alinan 90 hastanin 6's1 kadin
(% 6.6), 84'li erkek (% 93.3)'tir. En diisiik yas 40, en
yiiksek yas 83 ortalama yas % 54.3 olarak bulun-
du. Hastalarin yag gruplarma gore dagilimi Ta-
blo 2'de gdsterilmigtir.

Hastalar ateroskleroza baglh damar has-
taliklart agisindan gruplandirildiginda 55 olgu-
da (% 61) aorto-iliak, 35 olguda (% 39) femoro-
popliteal seviyede tikaniklik gézlenmistir. Er-
keklerin 751 (% 88.8) sigara kulanmaktadir.

Tablo 2. Hastalarin yas gruplan

K E %
40-49 - 14 15.6
50-59 4 36 44.4
60-69 1 22 255
70 zeri 1 12 14.5

Kadin hastalarda sigara aligkanlifi saptan-
mamugtir. Olgularin 19'unda (% 21.1) hipertan-
siyon, 14'iinde (% 15.5) diabetes mellitus belirlen-
misgtir. Kolesterol 4 olguda (% 4.4) tist simrin (%
260 mgr) tizerinde, 3 olguda (% 3.3) alt sinirin (%
130 mgr) altinda, 20 olguda (% 22.2) % 200 mgr.in
tizerinde bulundu.

Trigliserid 30 olguda (% 33.3) iist sirin (%
150 mgr) tizerinde saptandi. HDL 22 olguda (%
24.4) alt sinirin (% 30 mgr) altinda, 13 olguda (%
14.4) % 30-35 mgr arasinda bulundu. LDL 6 olguda
(% 6.6) alt sinirin (% 80 mgr) altinda, 3 olguda (%
3.3) tist sinirin (% 190 mgr) tizerinde VLDL 26 ol-
guda (% 28.8) iist siurin (% 30 mgr) tizerinde, 1 ol-
guda alt sinirin altinda (% 10 mgr) gozlendi.

Bu bulgulann risk faktérleri ile kargilagtiril-
masi ile elde edilen faktorlerin korelasyonu Ta-
blo 3'de gosterilmistir.

Tablo 3. Risk korelasyonu

VLDLT % 48.8 HDL ! % 431
Sigara+VDLD? % 24.4 | Sigara+HT+HDLL | % 3.3
Sigara+VLDL? % 19.9 | Sigara+HDLL % 19.9
HDL! + VLDL? % 18.8 | HDLL+VLDL?® % 18.8
Sigara+HT+HDL!+| % 1.1 | Sigara+HT+HDLl+| % 1.1
VLDLT VLDL?
TARTISMA

Atceroskleroz fizyopatolojisinde diiz kas hiic-
releri ve konnektif dokunun proliferasyonu ile
hiicre i¢i ve hiicre dis1 lipid birikimi dikkati
ceken ana lezyonlardir. Bu patolojik degisiklik-
ler, deneysel calismalarda diet ve ilag kullanim
ile azaltilabilir hatta tamamen ortadan kaldir-
labilir (2, 3). Ancak insanlarda ayni dieter koles-
terol alimina ragmen farkli plasma kolesterol
konsantrasyonlari goriilmektedir. Bu da plazma
kolesterol diizeyinden gok, bunun hangi lipopro-
teinlerle tagindif1 konusunu giindeme getirmistir
(4).

Ortamda artmug olan LDL diizeyleri baz1 pa-
tolojik olaylara neden olur. Segici bir permeabi-
lite bariyeri olan endotel hiicresinin yogun olarak
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dokulara gegirdigi VLDL ozellikle diz kas
hiicrelerinde proliferasyona ve bu hiicreler ige-
risinde anormal sekilde artmus esterlesmis koles-
terol diizeylerine yol acar. Bu da tipik " koplik
hiicre” goriiniimiine neden olur. Bu arada endote-
lial yaralanma ile olusan Tromboxane A2 de ge-
rek trombosit agregasyonuna gerekse diiz kas
hiicrelerinde proliferasyona yol acarak aterosk-
leroz geligimini hizlandirir.

Bu durumda esterlesmis kolesteroliin hiicre
diizeyinden hizla uzaklagtiriimasi gerckir. HDL
diizeylerinin yiiksck olmasi, lesitin-kolesterol
acil transferaz yardimi ile esterlestirilen koles-
terol ve apolipoprotein E'nin olugturdu gu kom-
pleksin karacigerde kolesterol atithmint arttir-
masit saglar. Ayrca yiiksek HDL dizeyleri
VLDL'nin emilimini engellemekte ve esterlesmis
kolesteroliin hiicreden atilimint kolaylagtir-
maktadir.

Bu nedenlerle aterosklerotik periferik damar
hastaliklarinda ve myokard iskemisinde artmig
LDL oranlar1 ve azalmig HDL oranlan biiyiik bir
risk faktorii olarak kabul edilmektedir (5, 6, 7, 8).
Ozellikle serum LDL kolesterol diizeyleri yiiksek
popiilasyonlarda yapilan galigmalarda, serum
HDL kolesterol diizeyleri ile iskemik kalp has-
taliklar insidensi arasinda tersine bir iligki
gosterilmistir (7, 9).

LDL kolesteroliin diismesi ve HDL kolesterolin
artmas1 koroner kalp hastaliklarina yakalan-
mada % 25 bir azalmaya yol agmaktachr (10). Bir
cahsmada HDL kolesterol seviyelerinde 0.026
mmol/1t artma ile birlikte riskin % 3.5'luk bir
azalma gosterdigi ileri stiriilmektedir (7). Fram-
ingham cahigmasinda, 50 veya daha yagh kadin
ya da erkeklerde digtk HDL kolesteroliin, ytiksek
total ya da LDL kolesteroliin koroner riski
gostermesi agisindan daha degerli oldugu goriil-
miistiir (8). Etanol alimminda hem HDL2 ve
HDL3 hem de Apo A-I ve A-II plasma diizeyle-
rinin arttig gorilmigtir (11). Yapilan gahgma-
larda en son tesbitlerden biri aterosklerotik has-
taliktan korunmada en iyi gdsterge HDL koleste-
rol diizeyleri oldugudur (12).

Hasta gruplarimiz incelendiginde, HDL dii-

zeyleri higbirinde dst sinirn tizerinde saptan-
mamustir. Hastalarin % 24'iinde alt sir olan %
30 mgr'in altindadir. Risk faktorlerinin korelas-
yonu ile ilgili Tablo 3 incelendiginde, HDL
diisiikligii ve VLDL  yiiksekligi bu hasta grup-
larinda 6nemli bir dagilimi olusturmaktadir.
Buna karsin hiperkolesterolemi % 4 olguda mev-
cuttur.

Major risk faktorleri de bu hastalarda dikkati
cekecek bir anlamlilikta yiiksektir. Sigara igil-
mesi sonucu olugan CO'in karacigerde de HDL'nin
mikrozomal diizeyde sentezini inhibe ettigi bu
yiizden sigara igilen toplumlarda HDL diizeyle-
rinin diistiigiini dne siiriilmektedir (7).

Sonug olarak bu cahgmamizda, total koleste-
rol oranmnin artisindan ¢ok, HDL diizeyindeki be-
lirgin azalmanin aterosklerotik periferik damar
hastaliklarint arttiria rolii oldugu  gozlenmistir.
HDL'nin % 35 mgrin altinda olmas: ciddi risk
faktérii olarak kabul edilmelidir. Sigara igil-
mesinin de HDL diizeylerinin énemli dlgiide diig-
mesine neden oldugu gozden uzak tutulmamahidir.
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