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(ZET

Bu caltsmpda, 40-60 yaglary grasmda Tip 1T
Diaberes Mellitus (DM ) ve kontrol grubu olarak
avrilem Eisilerde seram achk kan yekeri (AKS),
HDL-kolesterol  (High-density lipaprotein
chalestera!l,  HODL-C), LDL-kolesteral  (Low-
denstiy)  lipoprotein  chalesierol, LOL-C],
Apoprotein Al ve B konsanmasyonlart belirlen-
pitgtiv. Erkeklerde diabetik prupta AKS, HDL-C,
LDL-C, upoprotein Al ve B ortalamea serum dii-
zevleri sirasivia 2014, 342, 142, 1086, 1158
mgldl, kontrol grubunda 81.7, 434, 1398,
1327, 108 mpledl, kadmlarda (se diabetik grupta
1772, 422, 15398, {183, I237, komirel pru-
bunda 864, 515, 1393, 1329, 948 meldl
alarak saprannngte, Erkellerde, diabetit ve
kontrol gruplary arasinda LDL-C konsantrasyon-
farmda anlamh fark goérilemezken, HOL-C ve
apaprotein Al konsantrasyonlarmda p<0.01,
apoprotein B konsantrasyonlarmda ise p=<0.03
diizevinde anfamii fark, kadinlarda ise HDL-C,
LDL-C apopratein Al ve B konsantrasyonlarinda
p=000 dizeyinde anlamit fark belirlenmugtiv,
Sonng olarak, Tip I digberre kan  gekeriyle
hirlifte serwm HOL-C, LDL-C, apopradein Al ve
B diizevlerinde, her iki cinste farkl oranlarda,
anenitli defiyiklikler mevdang geldiging saptadik.
Apaproteinferdeki bu degigikligin printer olup
edmatei gy tartigma Kenasu edup, b kownde et
diizevde,  penetik celigmalarm yagmas)
gerekmekiediv

Anahtar sizciikler: Dighetis mellitus, HDL-
kalesteral, LDL kolesteral, apoprotein AL, apo-
Dprofein 8

SUMMARY

I this stdy, the serum fasting gluwcose, HDL-,
LDL-cholesteral, apoproteins Al and B values
werg- measured inopype I diabetic and conirel
groups  between  40-60 years  of ageWe
determined the mean concentrations of elucose,
HOL-LOL-cholesterol  apoproteins Al and B,
200.1, 342, 142, 1086, 158 meidl in diabetic
and 817, 434, 1398, 1227, 108 mgldl in
healthy males, 1772, 422, 1598 1183, 123.7
mgledl in diabetic and 864, 51.5, 139.3, 1329,
O8.8 muitd] in healthy females vespectively. [ was
seen (o be g significant difference the levels
{p<0001) of HDL-cholesteral, apoprotein Al of
diabetics and those of controls in both sexes, the
levels (p<0.03 of apoprotein B of diabetic males
and those of conirods, the levels (p<O.04) of
apoprotein B and LDL-chalesterol of diabetie

femeles and thase of controls, conversely, was

seen no sionificant difference between the levels
of LDL-cholesteral of diabetic males and those
af controls. Tn conclusion, we determined the
significamt changes of the levels of glucose,
1D LD -chotesierol, apoproteing Al and B of
type I diabetes at different rates in both sexes.
To wnderstand wheeher the changes of the levels
of apoprotein Al and B primary or not, further
geneitfe studies are needed,

Key words: Diabetes Mellitns, HDEL-cholesteral,
LD chalestoral apoaprotein AL apapeatein B

Diabetes Mellitus (I3M) sik rastlamlan, kro-
nik scyreden, bakimu dlke ekonomising
bilyiik yik getiren bir hastaliktir: Bu hasta-
Lifin seyri igerisinde hir ¢ok komplikas-
yonlar ortayva grkmakadir (1,2). Bagla alero-
sklerov olmak dzere, bu Komplikasyonlar

hastalifin monalitesinde en fnemli etkendir.
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Esit risk faktriine sahip diabetik ve diabetik
olmayan gruplarda yapilan ¢alismalarda,
diabetik grupta myokard infarkiisd iki kat
daha fazla gorilmigtiir, Diabetiklerde, peri -
ferik vaskiller hastahiklar ise diabetik olma-
yanlara gére beg kat daha fazla gézlenmistir
(1,3.4). BilindiZi gibi atcroskleroz ile kan
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lipitleri arasinda siki bir iliski oldugu kani-

lanmugtir,  Yapilan  galismalarda,  viiksek
LDL-C, apoprotein B ve diisik HDL-C,
apoprotein A diizeylerinde ateroskleroz ris-
kimin artiifl gozlenmistir (3.5), Temel olarak
HDL  dokulardaki kolesteroliin karacifere
transporunda gdrev alir, En Snemli apopro-
teini apoprolein AT ve All'dir. Apoprotein
Al Lestlin kolesierolagiliransteraz (LCA'T)
enziminin  aktivasyonunu saglar. Biylece
serbest  kolesterol ester kolesterol  haline
getinilir, LDL ise kolesteroliin karaciperden

dokulara daginlmasinda glirey alir,

Dolagimdaki LDL, yapisinda bulunan apo-
protein B ile doku reseptirlerine baglanir ve
endositoz olayr ile hiicre igerisine alimr

{3.0).

Bu gahgmamn amaci Diabetes Mellitus'un
serum lipitleri, Gzellikle yakin zamanlarda
biiyiik dnem kazanan apoprotein Al ve B
dzerinde yapmg olduBu defisiklikleri nce-
lemek ve bu konuda giindimiiz up literatiini-
ne katkeda bulunmaktadir.

GEREC VE YONTEM
Aragurma 40-60 yaglan arasinda, 251 erkek
ve 25'i kadin olmak tdzere toplam 50 diabetli
hasta iizerinde gergeklestirildi. Kontrol ola-
rak ayni vas grubunda 25 erkek ve 251 ka-
dhin toplam 50 saglikl birey secildi. Bu hi-

revlerin Gykiisinde hiperansiyon, hipotiro-
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1di, hipertiroidi ve difer hormonal bozukluk
gibi bir hastalifm olmamasina dikkat edildi,
Son yemekten 12-14 saat sonra aghk halinde
aliman  kan dmeklerinde AKS, HDL-C,
LDL-C, apoprotein Al ve B analizleri yapil-
di, Caligmada scrum glukoz tayini enzimatik
yinteme dayarularak yapilmistir (7). HDL-C
ise serum Omegindeki VLDL, LDL ve
silomikronlar magnezyum iyonlan varl-
finda, fosfotungustik asit ile ¢ékiinildikten
soned, sardliiji ixleyen siipematantda engi-
matik ydntem kullamlarak saptanmistir (6).
LDL-C "Friedewald" formiiline géire he-
saplanmigtir (8-10). Apoprotein Al ve apo-
protein B serum diizeylen ise imminotiirbi-
dimetrik esaslara dayanan Orion Diagnos-
tica Apo Al ve B kitleri kullamlarak, manu-
el olarak yapilnngtir (5,11), Istatistiksel yén-
tem plarak korelasyon analizi ve student t
testi kullandmugtie (12). Korelasyon  kat-
siayilanmn  deferlendirilmesinde 1'e yakin
degerler "pozitil korelasyon”, -1'e yakin de-
fierler "negatif™ korelasyon olarak ele alin-
mislir.
BULGULAR

Yaklagik alt ay stiren arastirmada 50'si di-
abet ve 50'si kontrol grubu olmak izere top-
lam 100 olgunun serumlannda AKS, HDL-
C, LDL-C, apoprotein Al, apoprotein B de-
ferleri Glgtildid, Bulgular Table 1, U, 10,

IV"1e verilmistir.

-
-
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Tablo 1, Kontrol grubu ile DM olgulann bulundufu arubun serum AKS, HDL-C, LDL-C, Apoprotein
Al 've Apoprotein B ortalama defierlerinin kargilaguniimas: (Tam bulgular mg/dl olarak verilmistir}.

Kontrol (Erkek) DM (Erkek) Kontrol (Kadin) DM (Kadin)
AKS: x: 81.7£8.9 %2 2011357 x BOAETE  x 17724447
HDL-C: x: 43.448.2 x:34.245.1 p<001] x: 515485 % 42.2469 =i
LDL-C: v 13982242 x: 1424331 p=0.05| x: 1393217 x: 15983254 p=11.01

Apoprotein Al x:122.7+106 X 08,6405 pa001] x 13292164 x 11832117 p<0.0]
Apoprotein B: | x: 1082212 x: 115.8218.1 p<005| % 98.8£10.3 x 123.7:173  p<iOl

Tablo 11 Kontrol grubu erkeklerde parametrelerin birbirlert ile korelasyonlan

ARG HDL-C LDL-C Apopratein Al
HDL-C 0.077 . - -
LDL-C -0.024 f.036 - -
Apoprotein Al £.134 .793 0.129 -
Apoprotein B -(.D62 -0.275 0.674 10,155

‘Fablo 111, Kontrol grubu kadinlarda parametrelerin birbirleri ile korelasyonlan

ARS HDL-C LDL-C Apopratein Al
HOL-C -{121 3 - -
LDL-C - 0.057 (1057 - -
Apoprotein Al - (LS (.363 -{1.001 -
Apoprotein B - (k014 0.026 0.639 - 072

Tahlo IV, DM grubu erkeklerde parametrelerin birbilerd ile karclasyonlan

AKS HDL-C LDL-C Apoprotein Al
HDL-C -0.130 - -
LDL-C 0,463 0,108 - .
Apoprotein Al (1091 (1.602 (.424
Apoprotein B (.568 0.007 0.902 0,105

Tablo V. DM grubu kadinlarda parametrelerin birbirleri ile korelasyonlan

AKS HDL-C LDL-C Apoprotein Al
HDL-C -1l - - -
LDL-C 0,302 D.151 = .
Apoprotein Al (L18% 0.911 0.205 -
Apoprotein B (1478 {1141 (1.820 0.093

- 113 -
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TARTISMA

Tip II diabet temel olarak karbonhidral me-
tabolizmasi bozuklufu olmakla birlikte,
lipid ve lipoprotein metabolizmasimi Snemli
tlglide etkilemektedir. Yapilan arastirmalar-
da, tip Il diabetiklerde, serum HDL-C ve
apoprotein Al dizeylerinde azalma oldugu
bildirilmistir (4,13,14). Bu ¢aliymada da her
iki cinste, diabetik grubun serum HDL-C ve
apoprotein Al dilzeyleri kontrol grubuna
giire daha diigiik bulunmugtur. AL-Muhtaseb
ve arkadaglan (15) tip 11 diabetiklerde HDL.-
C ve apoprotein Al diizeyleri arasinda an-
lamlr pozitif korelasyon belitlemigtir. Cals-
mamizd da HDL-C ve apoprotein Al diizey-
leri arasinda anlamli  pozitif korelasyon
gizlenmigtir, Taylor ve arkadaslan (16) ise
yapuklan galismada, nomolipidemik di-
abetiklerde, HDL-C/apoprotein Al orammn
kontrol grubuna giire daha diigiik oldugunu
bulmuglardir. Apoprotein oramndaki réilatil
arigin HDL-3 fraksiyonunda génilen artisa
bagh oldufunu belimmislerdir. Bilindifi gibi
HDL-3 fraksiyonu, HDL-2'ye gire daha az
kolesterol tasimaktadic. HDL-2 fraksiyonu-
nun ise asil koroner kalp hastalifina kargi
koruyucu oldufu diginilmektedir. Bu gals-
mada da buna benzer bir sonug géizlendi. Di-
abetik grubun HDL-C/apoprotein Al orani,
her iki cinste kontrol grubuna gére daha
diigiik bulundu.

Tip II diabette inceledifiimiz diger bir grup,
LDL-C ve apoprotein B'dir. Bu ¢ahsmada
diabetik erkeklerin LDL-C diizeyleri ile
kontrol grubu arasinda bir fark gézlenemez-
ken, diabetik kadinlarm LDL-C diizevlerinin
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kontrol grubuna gtire daha yiksek oldugu
saptanmigtir. Bununla birlikte, diabetli ol-
gulann serum apoprotein B dizeyler, kont-
rol grubuna gére kadinlarda daha fazla
olmak lizere yiiksek saplandi. AL-Muhtaseb
ve arkadaslan (15} Tip 1T diabetli kadiniann
LDL-C ve apoprotein B diizeylerini kontrol
grubuna giire yiiksek saptamig ve LDL-C ve
apoprotein B arasinda her iki cinste pozitif
korelasyon saptamigtir. Bu gahsmada da
buna benzer bir sonug elde edilmistir, Nik-
kila'ya (17) gtire kan seker iyi regiile edil-
mig diabetiklerde, apoprotein B yapim hin
yiksek olmasma ragmen, LDL-C diizeyinin
LDL katabolizmasinin artmasima bagh ola-
rak nomal sinrlar igerisinde kaldifi be-
litilmigtir. Hiperglisemik hastalarda ise
LDL-C diizeyinin yiikseldifiini, bununda
hiperglisemide LDL apoproteinlerinin gliko-
zillenmesi ile LDL katabolizmasinin yavas-
lamasindan kaynaklandifim ileri stirmiis-
lerdir (18). Iwai ve arkadaglan da (19) yap-
tiklari galismada bu grisli desteklemis-
lerdir, Caligmamuzda da diabetli grupta,
serum LDL-C, apoprotein B, AKS diizeyleri
arasinda her iki cinste pozitif korelasyon
saptanmigtir. Bu sonug yukandaki g6riisi
desteklemekiedir. Diger yandan, Iwai ve ar-
kadaglan Tip 11 diabetli normolipidemik ol-
gularda yapuklan c¢ahgmada, diabetik ve
kontrol grubu serum LDL-C dizeyleri
arasinda anlamli fark bulunmazken, diabetik
grubun serum apoprolein B diizeylerini
kontrol grubuna géire daha yiiksek bulmus-
lardir. Buna bagh olarak LDL kapsamindaki

kolesterol oramunda azalma oldufunu, aym
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zamanda LDL-C/ apoprotein B oramnda
azaldifaru  belirterek, LDL parikiillerinin
daha kiciik ve daha yofun hale geldifini,
sayilanmn artufmn deri siirmiiglerdir, Bu
galiymadaki olgular hiperlipemik olmakla
birlikte, dzellikle erkek diabetik ve kontrol
gruplanndan clde edilen sonuglar bu giiriisi
desteklemektedir. Tip II diabette serum
apoprotein B diizeyinde oraya gikan bu
yilkseklik, apo-protein B'nin glikozilasyonu-
na bafh olabilmekle birlikte, apoprotein B
iceren lipoproteinlerin senlez hiamn antma-
sinda  bagh olabilir. Ginsber'e giire (20
Kissebah ve arkadaslan yaptuklan ¢alismada
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