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Metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda
tokluk trigliserid diizeyleri ve bunun koroner arter hastalgi ile iligkisi

Postprandial triglyceride levels in patients with or without metabolic syndrome and
their relationship with coronary artery disease
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Amac: Koroner arter hastaliginda (KAH), tokluk trigli-
serid duzeylerinin aclik dizeylerinden daha fazla risk
olusturdugu disiinilmektedir. Bu ¢alismada, metabolik
sendrom (MS) olan ve olmayan hastalarda KAH ile aglik
ve tokluk hipertrigliseridemi arasindaki iliski arastirildi.

Calisma plani: Calismaya, son alti ay icinde koroner
anjiyografi ile koroner arterleri degerlendiriimis olan
122 hasta (75 erkek, 47 kadin; ort. yas 59+10) alind.
Hastalar KAH ve MS varligina gére dért gruba ayrildi: (i)
KAH olmayan, MS olmayan hastalar; (i) KAH olmayan,
MS olan hastalar; (7ij) KAH olup MS olmayan hastalar;
(iv) hem KAH, hem de MS olan hastalar. Metabolik
sendrom tanisi, NCEP ATP Il dlgutlerine gére kondu.
Trigliserid duzeyleri, 12 saat aclik sonrasinda ve kah-
valtida yag yuklemesini izleyen 2, 4, 6 ve 8. saatlerde
alinan kan 6rneklerinde 6lguldu.

Bulgular: Kirk dokuz hastada (%40.2) MS, 51 hastada
(%41.8) KAH saptandi. Metabolik sendromlu hastalarin
aclikta ve lipid yuklemesi sonrasi yapilan tim ol¢cimler-
de trigliserid degerleri MS olmayan hastalardan anlami
dizeyde ylksek bulunurken (p<0.05), KAH olan ve olma-
yan gruplar arasinda trigliserid degerleri higbir élgimde
anlamli farklik géstermedi (p>0.05). Post-hoc analizlerde
trigliserid dlzeylerindeki farki yaratan faktérin MS oldugu
goralda.

Sonug: Bulgularimiza gore, MS olan hastalarda tokluk
trigliserid duzeyleri daha fazla yikselmekte ve daha
uzun sure yuksek kalmakta ve bu durum KAH ile anlam-
I bir iliski gbstermemektedir.

Anahtar sézclikler: Koroner hastalik/etyoloji; hipertrigliseridemi/
epidemiyoloji; metabolik sendrom X; trigliserid/metabolizma.

Objectives: Postprandial triglyceride levels are thought
to carry greater risk than fasting levels for coronary artery
disease (CAD). We investigated the relationship between
CAD and fasting and postprandial hypertriglyceridemia in
patients with or without metabolic syndrome (MS).

Study design: The study included 122 patients (75
males, 47 females; mean age 59+10 years) whose coro-
nary arteries were examined by coronary angiography
within the past six months. The patients were evaluated
in four groups according to the presence or absence of
CAD and MS, that is, patients, (i) without CAD or MS;
(i) having MS without CAD; (7)) having CAD without MS;
and (iv) having both. The diagnosis of MS was made
according to the NCEP ATP Ill criteria. Serum triglycer-
ide levels were measured after 12-hour fasting and at 2,
4, 6, and 8 hours following a lipid loaded breakfast.

Results: Metabolic syndrome and CAD were detected in
49 patients (40.2%) and 51 patients (41.8), respectively.
Compared to the patients without MS, fasting and post-
prandial triglyceride levels were significantly higher at all
times in patients with MS (p<0.05), whereas triglyceride
levels of patients with and without CAD did not differ
significantly (p>0.05). Post-hoc analyses showed that
MS was the only factor that affected triglyceride levels
significantly.

Conclusion: Our data demonstrate that postprandial
triglyceride levels exhibit higher increases and remain
high for a longer period in patients with MS, without
showing a significant relationship with CAD.

Key words: Coronary disease/etiology; hypertriglyceridemia/epi-
demiology; metabolic syndrome X; triglycerides/metabolism.
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Metabolik sendrom (MS), yasam kosullarindaki
degisimin sonucu olarak tiim diinyada oldugu gibi
tilkemizde de siklig1 gittikce artan ve koroner arter
hastaligi (KAH) gelisiminde 6nemli etkisi olan bir
sorundur. Metabolik sendrom, abdominal obezite,
dislipidemi, hipertansiyon ve bozulmus glukoz meta-
bolizmast gibi bir grup aterosklerotik risk faktoriinii
kapsayan klinik bir durumu tanimlamaktadir.!!

Trigliserid yiiksekligi MS’nin beg bileseninden
biridir. A¢lik trigliserid yiiksekliginin KAH ile ilig-
kisi bir¢ok caligmada gosterilmistir.*”! Son yillarda
yapilan arastirmalar aglik trigliserid diizeyi kadar
tokluk trigliserid diizeyinin de dnemli oldugunu, aclik
trigliserid diizeylerinden ¢ok tokluk trigliserid diizey-
lerinin KAH acisindan risk olusturdugunu diisiin-
diirmektedir.®'? Bir¢ok c¢alismada aclik trigliserid
diizeyleri normal iken tokluk trigliserid diizeyindeki
asir1 yiikselmenin anlamli oldugu goriillmiigtiir."*?!
Metabolik sendromlu hastalarda tokluk trigliserid
yiiksekliginin sikligr ve KAH sikligr ile iligkisiyle
ilgili yeterli veri yoktur.

Bu calismada MS’li olan ve olmayan bireylerde
KAH ile aclik ve tokluk trigliserid diizeylerinin ilis-
kisi incelendi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Hastalar. Calismaya, Agustos 2004-Nisan 2005
tarihleri arasinda kardiyoloji polikliniginde degerlendi-
rilen, koroner anjiyografi yapilmasina karar verilen veya
son alt1 ay icinde koroner anjiyografi ile koroner arter-
lerini goriintiilenmis olan, 30 yas tizerindeki 122 hasta
(75 erkek, 47 kadin; ort. yag 59+10) alind1. Caligma i¢in
Bagkent Universitesi etik kurulundan onay alindi.

Lipid diisiiriicii ila¢ kullanan veya asagidaki has-
taliklar1 olan olgular calismaya alinmadi: Kronik
bobrek hastaligi, kronik karaciger hastaligi, tip 1 ve
2 diyabetes mellitus, romatolojik hastaliklar, hipoti-
roidi, gastrointestinal sistem absorbsiyon bozukluk-
lar1, enteropatiler, akut miyokard infarktiisii, kararsiz
angina pektoris.

Hastalarin kan basinglari, boy ve agirliklari, bel
caplari, risk faktorleri ve kullandigi ilaclar kaydedildi.
Bel cevresi, kisi ayakta dururken, alt kaburga sinirin-
dan sonraki belin en ince yerinden, sabit gerilimli,
destekli mezura ile ve hastanin bu bolgesi ciplak-
ken Ol¢iildii. Hastalar koroner anjiyografi sonrasinda
KAH ve MS varligina gore dort gruba ayrildi: (i)
KAH olmayan, MS olmayan hastalar; (ii) KAH olma-
yan, MS olan hastalar; (iii) KAH olup MS olmayan
hastalar; (iv) hem KAH, hem de MS olan hastalar.

Metabolik sendrom tanisi. NCEP ATP 111 olgtitle-
rine gore, bes tan1 Ol¢iitiinden ticliniin varligi halinde
MS tanisi kondu.” 1. Abdominal obezite: Bel ¢capinin
erkeklerde 102 cm’nin, kadinlarda 88 cm’nin tlizerinde
olmasi; 2. Trigliserid yiiksekligi: Serum trigliserid
diizeyinin >150 mg/dl olmasi; 3. HDL-kolesterol
diisiikliigii: HDL-kolesterol diizeyinin erkeklerde <40
mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmasi; 4. Kan basinci
yliksekligi: Kan basinicinin =130/85 mmHg olmasi.
5. Aclik kan sekeri yiiksekligi: Aclik serum glukoz
diizeyinin >110 mg/dl olmasi.

Lipid yiiklenmesi. Tokluk lipid diizeylerinin ol¢ii-
mii i¢cin hastalara yag yiiklemesi yapildi. Yag ile
zenginlestirilmis enteral soliisyonlarla ya da yiiksek
kalorili, yag icerigi fazla olan yemeklerle yapilan
yag yiiklemesi ile yag icerigi %31 ile %80 arasinda
degismektedir.*¥ Calismamizda, tolere edilmesi
ve saglanmasi daha kolay olmasi nedeniyle yag
yliklemesinde kahvalti tercih edildi. Tiim hastalara
ortalama 891 kkal, %60 yag, %16.8 protein ve %23.2
karbohidrattan olusan bir kahvalti verildi. Hastalara
verilen kahvaltinin icerigi Tablo 1°’de gosterildi.

Biyokimyasal olciimler. On iki saat aglik sonrasi
alinan kan 6rneginde total kolesterol, HDL-koleste-
rol, LDL-kolesterol, trigliserid ve glukoz diizeylerine
bakildi. Alinan 2, 4, 6 ve 8. saat kan Orneklerinde
total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve
trigliserid diizeyleri tekrarlandi. Kahvaltidan sonra
hastalara test tamamlanana kadar su disinda yiyecek
ya da icecek verilmedi.

Tablo 1. Hastalara lipid yiiklemesi icin verilen kahvaltinin 6zellikleri

Protein (gr) Yag (gr) Karbonhidrat (gr) Enerji (kkal)
Kasar peyniri (60 gr) 16.2 19.2 0.84 242.0
St (200 ml) 6.6 6.6 9.4 122.0
Yumurta (50 gr) 6.05 5.6 0.6 79.0
Tereyag (15 gr) 0.135 12.165 0.015 107.5
Ceviz (15 gr) 2.22 9.6 2.37 92.25
Ekmek (75 gr) 6.08 0.6 42.3 207.0
Zeytin (15 gr) 0.36 4.2 0.22 41.4
Toplam (gr) 376 57.9 55.7 891.0

Toplam (%) 16.8 60.0

23.2
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Tablo 2. Hastalarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Sayi Ylzde Ort.+SS
Ort. yas 59.2+10.4
Erkek cinsiyet 75 61.5
Hipertansiyon 74 60.7
Ailede KAH 6ykusu 45 36.9
Sigara kullanimi 60 49.2
Sedanter yasam 84 68.9
Alkol kullanimi 15 12.3
Beden kitle indeksi (kg/m?) 27.9+4.8
Bel capi (cm) 96.6+10.4
Aclik kan sekeri (mg/dl) 91.4+17.8
Total kolesterol (mg/dl) 183.1£35.5
LDL-kolesterol (mg/dl) 113.1£27.2
HDL-kolesterol (mg/dl) 40.6x11.1
Aclik trigliserid diizeyi (mg/dl) 128.1+63.8
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2
ALT (U/1) 19.5+8.4
AST (U/l) 20.1£5.4
Hemoglobin (gr/dl) 13.6+1.3

ALT: Alanin amino transferaz; AST: Aspartat amino transferaz.

Istatistiksel degerlendirme. Istatistiksel inceleme-
lerde SPSS ver. 9.0 programi kullanildi. Calisma igin
gerekli olan hasta sayisin1 saptamak icin gii¢ analizi
yapildi. Iki yonlii ANOVA testi igin alfa degeri 0.05
olarak alindiginda %75 caligma giicii i¢in toplam 116
hasta gerektigi saptandi. Gruplarin kantitatif degis-
kenleri arasindaki fark t-testi ile, kalitatif degisken-
leri arasindaki fark ki-kare testi ile degerlendirildi.
Hastalarin tekrarlayan olciimlerinin kendi iginde ve
gruplar arasindaki degisimlerini degerlendirmek icin
genel lineer analiz yontemi kullanildi. Siirekli degis-
kenler ortalamaz+standart sapma olarak ifade edildi. P
degerinin 0.05’in altinda olmasi anlamli kabul edildi.
Metabolik sendrom ve KAH varligina gore ayrilan
dort grubun kargilagtirilmast ANOVA analiz yonte-
miyle yapildi. Post-hoc analizler i¢in Tukey, Tamhane
ve Dunnett testleri kulanildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin klinik ve laboratuvar
ozellikleri Tablo 2’de ozetlendi. ATP III tanimina
gore 49 hastada (%40.2) MS saptandi. Elli bir hastada
(%41.8) KAH vardi. Hasta grubunda MS siklig1 ile
KAH siklig1 arasindaki iligki Tablo 3’te 6zetlendi.

ATP 1 olgiitlerine gére MS olan hastalarin cogun-
lugunu kadinlar olusturmaktaydi ve, beklendigi gibi,
bu hastalarda beden kiitle indeksi ve bel ¢ap1 daha
fazlaydi, hipertansiyon orani daha ytiksekti. Aglik
kan sekeri yiiksekligi, diyabetik hastalarin calisma
dist birakilmasi nedeniyle tiim grupta az goriilmekle
birlikte, MS olan hastalar i¢cinde aglik serum glu-
koz degeri 110 mg/dl iizerinde olanlar daha fazlay-

Tablo 3. Calisma grubunda metabolik sendrom ve
koroner arter hastaliginin dagilimi

KAH var KAH yok Toplam
MS var 21 28 49
MS yok 30 43 73
Toplam 51 71 122

KAH: Koroner arter hastaligi; MS: Metabolik sendrom.

di. Metabolik sendromlu hastalarda sedanter yasam
sinirda da olsa anlamli olarak daha sik goriildii.

Hastalarin aclik lipid diizeyleri ve lipid yiiklemesi
sonrasi 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapilan lipid dl¢iimlerinin
t-testi ile degerlendirme sonuglar1 Tablo 4’te dzetlendi.
Metabolik sendromlu hastalarin acglik HDL-kolesterol
ve trigliserid degerlerinin beklendigi gibi MS olmayan
hastalardan anlamli diizeyde farkli oldugu goriildii.
Lipid ytiklemesi sonrasi 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapilan
Olctimlerde de HDL-kolesterol ve trigliserid diizeyle-
rindeki anlamli fark korunmaktaydi.

Hastalarin aglik ve lipid yiikleme sonrasi dlgiilen
trigliserid degerleri genel lineer model analiz yonte-
miyle incelendi. Metabolik sendrom olan ve olmayan
gruplarin takip eden trigliserid degerlerinin grup i¢in-
de anlamli derecede farkli oldugu goriildi (p<0.001).
Iki grup birbiriyle karsilastirildiginda da aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001) (Sekil 1).

Koroner arter hastaligi olan ve olmayan gruplarda
aclik ve lipid yiiklemesi sonrasi trigliserid degerleri
kargilastirildiginda, test boyunca hicbir saatte iki
grup arasinda anlamhi fark saptanmadi (p>0.05)
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Sekil 1. Metabolik sendrom (MS) olan ve olmayan hastalarin
aclik ve lipid yuklemesi sonrasi trigliserid degerlerinin grafigi.
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Tablo 4. Metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarin aclik lipid diizeyleri
ve lipid yiiklemesi sonrasi 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapilan lipid élciimleri

sonuclari
MS var MS yok p*
Aclik
Total kolesterol (mg/dl) 186.3+32.1 180.8+37.8 0.3
LDL-kolesterol (mg/dl) 115.0+25.9 112.1+£28.1 0.5
HDL-kolesterol (mg/dl) 37.3+8.1 43.0+12.3 0.003
Trigliserid (mg/dl) 157.8+72.6 107.2+471 <0.001
2. saat
Total kolesterol (mg/dl) 186.1+35.1 183.9+38.6 0.7
LDL-kolesterol (mg/dl) 114.4+26.0 112.1£28.7 0.6
HDL-kolesterol (mg/dl) 37.2+8.6 42.1+12.0 0.01
Trigliserid (mg/dl) 201.7+83.0 156+80.0 0.004
4. saat
Total kolesterol (mg/dl) 187.0+32.2 183.3+35.9 0.5
LDL-kolesterol (mg/dl) 112.7+27.1 112.9+27.5 0.9
HDL-kolesterol (mg/dl) 36.6+8.8 41.9+11.6 0.006
Trigliserid (mg/dl) 241.4+108.4 168.7+91.5 <0.001
6. saat
Total kolesterol (mg/dl) 189.6+31.2 184.7+38.5 0.4
LDL-kolesterol (mg/dl) 114.8+25.0 114.5+28.1 0.9
HDL-kolesterol (mg/dl) 36.5+8.0 42.2+11.7 0.002
Trigliserid (mg/dl) 224.3+115.9 137.4+79.0 <0.001
8. saat
Total kolesterol (mg/dl) 193.8+35.6 189.0+39.4 0.4
LDL-kolesterol (mg/dl) 120.7+27.3 118.7+29.5 0.7
HDL-kolesterol (mg/dl) 38.6+9.5 44.5+11.9 0.003
Trigliserid (mg/dl) 178.2+102.9 109.0+50.7 <0.001

*Bagimsiz 6rnek t-testi ile; MS: Metabolik sendrom.

(Tablo 5). Bu iki gruptaki trigliserid degerleri genel
lineer model analiz yontemiyle incelendiginde, grup-
larin kendi icinde trigliserid degerlerinin zaman igin-
de anlamli degisiklik gosterdigi (p<0.001); ancak, iki
grubun sonuglarinin benzer oldugu goriildii (p>0.05).

Hastalar MS ve KAH varligina gore dort gruba
ayrilarak aclik ve oral lipid yiiklemesi sonrasi trigli-
serid diizeyleri tek yonliit ANOVA yodntemiyle karsi-
lagtirildi. Dort grubun aglikta ve oral lipid yiiklemesi
sonrast bakilan trigliserid degerleri anlamli farklilik
gosterdi (Sekil 2). Gruplar arasindaki farkin kay-
nagini arastirmak igin yapilan post-hoc analizlerde

trigliserid diizeylerindeki fark: yaratan faktoriin MS
oldugu; MS olan kisilerde KAH varligindan bagimsiz
olarak trigliserid diizeylerinin MS olmayanlara gore
yiiksek oldugu saptandi. Koroner arter hastaligr olan
kisilerde trigliserid diizeyleri KAH olmayanlara gore
yliksek olmasina ragmen, bu durum gruplar arasi
fark: belirleyen bir faktor degildi.

TARTISMA

Amerika Birlesik Devletleri'nde yasayan eris-
kinlerde ATP III olciitlerine gore MS goriilme sik-
lig1 %24 bulunmustur.'” Bu iilkede yaklasik 50
milyon kiginin etkilendigi diisiiniilmektedir. Tiirk

Tablo 5. Koroner arter hastaligi olan ve olmayan hastalarin achk lipid
diizeyleri ve lipid yiiklemesi sonrasi 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapilan trigliserid

o6lciimleri sonuclari

Trigliserid duzeyi (mg/dl) KAH var KAH yok p*
Aclik dizeyi 116.9+31.6 110.7+23.4 0.2
2. saat dizeyi 186.9+106.6 165.1+61.1 0.1
4. saat diizeyi 210.8+129.5 189.5+82.4 0.3
6. saat diizeyi 188.3+120.3 161.2+89.9 0.1
8. saat diizeyi 147.4+90.2 130.4+83.0 0.3

*Bagimsiz 6rnek t-testi ile; KAH: Koroner arter hastaligi.
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Sekil 2. Metabolik sendrom (MS) ve koroner arter hastaligi
(KAH) varhigina gore aclik ve lipid yiuklemesi sonrasi trigliserid
degerlerinin grafigi.

Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) taramasimnin 2000 yili takibinde 30
yas ve lizerindeki erkeklerin %28’inde, kadinlarin
%45’inde MS bulunmustur.'”! Tiirkiye’de metabolik
sendrom ve bilesenlerinin yayginliginin belirlenme-
si amaciyla planlanan Tiirkiye MS Arastirmasi’'nda
(METSAR) MS siklig1 %33.9 bulunmugtur."®!

Metabolik sendromda kardiyovaskiiler risk artigi-
nin nedeni heniiz kesin olarak bilinmemekte, ancak
bircok hipotez one siiriilmektedir. En sik olarak ileri
stiriilen neden, bu hasta grubunda KAH risk faktorle-
rinin MS olmayan gruba gore daha sik goriilmesidir.
Bu caligmada ATP III tani olgiitleri ile MS tanisi
konan hastalarda KAH ile tokluk hipertrigliseridemi-
nin iligkisi incelenmistir. A¢lik trigliserid diizeylerin-
de yiikseklik ile artmis KAH riski arasindaki iliski
bilinmekle birlikte, son donemlerde tokluk trigliserid
diizeylerindeki artigin ateroskleroz gelisimde aclik
trigliserid degerinden daha onemli bir belirte¢ ola-
bilecegi ileri siiriilmektedir.*'>! Tokluk doneminde
artan trigliserid icerigi zengin lipoproteinlerin ate-
rosklerotik plagin dengesini bozdugu, prokoagiilan,
antifibrinolitik ve proinflamatuvar etkiler gostererek
plagi hassas hale getirdigi saptanmigtir.*2*! Metabolik
sendromda goriilen hizlanmis aterosklerozun neden-
lerinden birinin bu mekanizma olabilecegi diisiiniil-
mektedir. Caligmamizda aglik lipid diizeyleri ve oral
lipid ytiklemesi sonrasi 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapilan
lipid olctimleri MS olan ve olmayanlarda ayri ayri
incelendiginde, MS olan grubun trigliserid diizeyle-
rinin hem aglikta, hem de lipid yiiklemesi sonrasinda
anlamli derecede farkli oldugu goriilmiis; ancak, MS

olan hastalardaki bu trigliserid yiiksekliginin KAH
varligi ile iligkili olmadig1 saptanmigtir. Bulgularimiz
MS’de goriilen hizlanmis aterosklerozun nedenlerin-
den birinin tokluk trigliserid yiiksekligi olabilecegi
hipotezini desteklememektedir. Aksine, MS’li olma-
yan, ancak KAH olan hastalarda trigliserid diizeyinin
anlamli olmayan derecede yliksek c¢ikmasi, aclik
ve tokluk trigliserid yiiksekliginin belki de MS gibi
aterokleroz i¢in bir¢ok risk faktoriiniin olmadigi has-
talarda daha dnemli olabilecegini diisiindiirmektedir.
Literatiir taramasinda, MS’li hastalarda oral lipid
yiikleme testini normal kisilerle karsilastiran calis-
maya rastlamadik. Metabolik sendromlu hastalarda
KAH ile tokluk lipid diizeylerinin iliskisini aragtiran
bir ¢calisma da bulunamamuistir.

Literatiirde, MS ve tokluk trigliserid diizeylerinin
iliskisini gosteren veriler calismalarin altgrup analiz-
leri seklindedir; genellikle KAH ile tokluk trigliserid
diizeyi arasindaki iligki incelenmistir. Boccalandro
ve ark.?! akut koroner sendromlu hastalari normal
kontrollerle kargsilastirdiklarinda, KAH olan hasta-
larda oral lipid yiiklemesi sonrasi trigliserid diizey-
lerinin belirgin olarak daha fazla yiikseldigini ve
takipte sekiz saat sonunda da normale déonmedigini
gostermiglerdir. Anilan ¢alismada gruplardaki MS
bilesenlerinin sikl1g1 ile ilgili veri yoktur. Bu neden-
le, KAH varlig: ile tokluk trigliserid yiiksekliginin
iligkisinin bagimsiz oldugunu sdylemek miimkiin
degildir. Bir bagka calismada, KAH olan hastalar
ile bunlarin KAH olmayan akrabalarinin giindiiz
trigliserid diizeyleri karsilastirilmis ve KAH olan
hastalarda giinliik ortalama trigliserid diizeyleri daha
yiiksek bulunmustur.”? Bu calismada aclik trigliserid
diizeyinin, sistolik kan basincinin ve HDL-kolesterol
diizeyinin giinliik trigliserid diizeylerinin en iyi belir-
tecleri oldugu saptanmistir. KAH olan grupta diyas-
tolik kan basinci ve aglik trigliserid diizeyi daha yiik-
sek, HDL-kolesterol diizeyi daha diisiik bulunmustur.
Bu bulgular, KAH olan grupta MS sikliginin kontrol-
lere gore daha yiiksek oldugunu ve giindiiz trigliserid
diizeylerindeki yiiksekligin MS sikligindaki artistan
kaynaklanmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
calismada MS sikligi ile ilgili bilgi verilmemistir.*?

Tokluk lipid diizeyleri ile cinsiyet iligkisini incele-
yen bir ¢alismada, tokluk lipid diizeylerini etkileyen
en onemli faktoriin abdominal obezite oldugu goste-
rilmistir.”! Blackburn ve ark.** bel ¢ap1 ve aclik trig-
liserid diizeyi arttikga tokluk trigliserid diizeylerinin
anlamli olarak yiikseldigini gostermiglerdir. Guerci
ve ark." da abdominal obezitesi olan kisilerle normal
kontrolleri kargsilastirdiklarinda, ilk grupta tokluk
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trigliserid diizeylerinde anlamli farklilik saptamis-
lardir. Koroner arter hastaligi ile tokluk hipertrigli-
seridemi arasindaki iligkiyi inceleyen calismalarda
abdominal obeziteye gore eslestirme yapilmamuistir.

Calismamizda KAH ile oral lipid yiiklemesi son-
rast trigliserid degerleri arasindaki iliski degerlendi-
rildiginde, KAH olan hastalarda oral lipid yiiklemesi
sonrast trigliserid diizeylerinin daha fazla ytikseldigi;
ancak, aradaki farkin anlamli olmadig1 goriilmiistiir.
Bu iligki MS varligina gore degerlendirildiginde ise,
MS olan hastalarda trigliserid degerlerinin MS olma-
yan hastalara gére anlamli derecede yiiksek oldugu ve
KAH varligininin aclik ve oral lipid yiiklemesi son-
rast trigliserid degerlerini etkilemedigi goriilmiistiir.
Metabolik sendrom olmayan hastalar incelendiginde,
KAH olan hastalarda KAH olmayanlara gore aglik
ve oral lipid yiiklemesi sonrasi trigliserid degerlerinin
yliksek oldugu goriilmiis; ancak, bu fark istatistiksel
anlama ulagmamistir. Bu veriye dayanarak, tokluk
trigliserid diizeyinin diisiik riskli hastalarda KAH
riskini gostermede Onemli bir belirte¢ olabilecegi
diisiiniilebilir. Bu konuda daha biiyiik hasta gruplari
ile yapilacak caligmalarin verilerimizi destekleyebile-
cegini diisiiniiyoruz.

Calismamin kisithliklar:. Diyabetes mellitusu
olan hastalar, glisemik kontroliin trigliserid metabo-
lizmasi tizerindeki etkilerini diglamak amaciyla; lipid
diisiiriicti tedavi goren hastalar, hem MS tanisi i¢in
lipid profilleri saglikli degerlendirilemeyeceginden,
hem de oral lipid yiikleme testine yanitin etkile-
neceginden calisma dis1 birakildi. Hastalar, KAH
tanisinin kesin olarak konabilmesi i¢in herhangi bir
nedenle koroner anjiyografi yapilmasi endikasyonu
bulunan hastalar arasindan secildi. Hasta se¢imindeki
zorunluluklardan dolay1, ¢aligma 6rnekleminin genel
niifusu tam olarak yansitmamast en 6nemli kisitlilik-
tir. Calismaya alinan hastalar dort grupta incelendi-
ginden, gruplara diisen hasta sayisi az olmus ve bu da
calismanin istatistiksel giiclinii azaltmistir. Calismaya
daha fazla hasta alinmasi planlanmis; ancak, teknik
ve mali nedenlerle hasta alim1 durdurulmugtur.

Calismamizin sonuclarini soyle Ozetleyebiliriz:
(i) MS’li bireylerde tokluk trigliserid diizeyleri MS
olmayan bireylerden daha fazla yiikselmekte ve daha
uzun siire yiliksek kalmaktadir. (ii)) MS’li hastalarda
KAH ile tokluk trigliserid arasinda iligki saptanma-
mustir. (iii) MS olmayan, ancak KAH olan bireylerde,
MS ve KAH olmayan bireylere gore tokluk trigliserid
degerleri daha yiiksek bulunmustur. (iv) Hasta grubu-
nun tamami incelendiginde KAH ile tokluk trigliserid
degerleri arasinda iligki saptanmamuigtir.
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