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PLAZMA KUCUK YOGUN LDL KOLESTEROLUN PERKUTAN
TRANSLUMINAL KORONER ANJIOPLASTI (PTCA) SONRASI
GELISEN RESTENOZDAKIi KLINIK ONEMi

Muammer YUCEL', Giilsevim SAYDAM', Ali Riza ERBAY?, Yahya EFE', Emine KUTUK?
¥

THE CLINICAL IMPORTANCE OF SMALL DENSE LDL CHOLESTEROL IN RESTENOSIS
DEVELOPMENT AFTER PERCUTANEOUS TRANSLUMINAL CORONARY ANGIOPLASTY
(PTCA)

Summary: Low density lpoprotein (LDL) particles are heterogeneons becouse of their size, density, compesition and
phyvsicochemical properties. LDL density has a direct correlation with atherogeneity. The density and particle size of the LOL
subifractions has been reporied 1o be closely relared with plasma triglyceride levels. Despite there are a ot af studies
attributed e the relationship of LDL cholesteral levels and coronary artery disease (CAD), it has been known that a relatively
high proportion of normal level of patients with CAD have plasma LDL cholesterol. The studies investigating the relarionship
berween LD density and the increased cardiovascular risk, have shown that the level of small dense LDL chalesterol have
been found increased in patients possessing a high rvisk for premature CAD. If restenosis development after angioplasiy is
considered as an accelerated atherosclerotic event CAD risk factors may also be valid during restenosis process. In our study,
30 patients with restenosis developt after PTCA which was proven with angiogrophy and 33 control cases with PTCA who
have no complaints were enrolled. In those patients cholesterol levels were measured both in LDL fractions and in small
dense LOL subfraciions ebtained by sequential fTotarion wltracentrifugation (SFU) technigue. In restenosis developed group
plasma small dense LDL cholesterol levels were 32,50 £ 10,07 mgidl whereas in no restenosis group if was 28,73 = 10,93
me/dL and the diference was staristically insignificant (p=0,161). Total cholesterel, LDL cholesterol, HDL cholesierol,
triglyeeride and apo B concentrations and roral/HDL cholesterol and small dense LDL cholesterolf LDE  cholesterol ratios
have not been found statistically significant between the restenosis developed and no restenosis group. There were no
significant correlation between the triglyeeride and HDL cholesterol concentrations in spite of a significant relationship
between the small dense LDE cholesterel and LDL cholesteral, total cholesterol, apo B concentrations and total/HDL
cholesterol rativs in all restenosis developed cases and no restenosis cases. To conclude; small dense LDL cholesterol fevel
was not a significant parameter in restenosis development in our study. LDL cholesterol, total cholesterol, triglyeeride, apo B
concentrations which have been accepred as risk factors for CAD and systemic diseases such as DM, hypertension were not
effective in restenosis development but family history and smoking were effective in restenosis development for CAD. It is
abserved that small dense LDL chalesterol, LDL cholesterol and total chalesierol were not refated with the number of arteries
occluded and duration of restenosis. Small dense LDL cholesterol was found significant in restenosis development in those
witht e family histeey, A significant corvelation between b blocker usage and restenosis were established. It was found that
small dense LDE cholestevol was related with roral cholesterol, LDL cholesteref and apo B concentrations and total/HDL
chalesteral ratios,
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Ozet: Diigitk yogunlukl lipoprotein (LDL) partikiilleri bibvikliik, dansite, bilesim ve fizikokimyasal Gzellikleri nedenivle
heterofendiv. LDL dansitesi aterojenite ile divek bir kovelasyon gistermekiediv. LDL subfraksivonlarinm dansitesi ve partikil
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briviikligid plazma trigliserit Se‘l-flll_jn'é‘fﬂ‘f ile yakindan ifigkili oldugu bildirilmistiv. LDL kolesterol seviveleri ve koroner arter
hastalgs (KAH) arasindaki iligkive yénelik bircok caligma olmasina ragmen, KAH olan hastalarmn relatif olarak yiksek bir
oranmmm normal aralikia plazma LDL kolesterol sevivelerine sahip .o!dugu bifinmektedir. LDL dansitesi ve artmig
kardivovaskiiler risk arasindaki iligkive vonelik yapilan caltymalarda prematiir KAH igin yiiksek riske sahip olan hastalarda
kiigiik vogun LDL kolesteral diizevinin fazla oldugu bulwnmugtur, Anjivoplasti sonrasinda geligen restenoz, Ihizlannng bir
aterosklerotik olay olarak diginiliirse KAH risk faktdrleri restenoz sireci iginde gecerli olabiliv. Calismamzda perkutan
transtuminal kovener anfivoplasti (PTCA) sonrasi restenoz geligtigi anjiografi ile kamtlanmiy 30 hasta ve deha énce PTCA
vapilmis, herhangi bir yikayeti olmayan ve anjiografi vapilmasina gerek giriilmeyen 33 kontrol olgusunda LDL fraksivonu ve
daha sonra kiigitk yogun LDL subfraksivonu “sequential flotasyon” ultrasantrifugasyonu yontemi ile elde edilerek kolesterol
diizeyleri digiildii. Plazma kiigiik yogun LDL kolesterol diizevi restenoz geligen grupta 32.50 £ [0.07 mg/dL ve resteno:
geligmeven grupta 28.73 = 10.93 mg/dL olarak bulundu. Restenoz geliyen ve restenoz geligmeyen gruplarda bu degerler
arasmdaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0.161). Bunun yam sira restenoz geligen ve restenoz geliymeyen
gruplar arasinda total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit ve apo B konsamtrasyonlar: ile total/HDL
kolesterofl ve kitgiik yogun LDL kelesterol/LDL kolesterol oranlare istatistiksel olavak anlamlt bulunmady, Restenoz gelizen ve
restenoz gelismeven tim olgularda kicik yogun LDL kolesterol konsantrasyontar ile LDL kolesterol, toral kolesterol, apo B
kensantrasyoniari ve total/HDL kolesterol oram arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmasina ragmen trigliserit
ve HDL holesterol konsantrasvonlars ile anlamli bir korvelasyon bulunmadi. Yapagmuz calgmada kigik yogun LDL
kolesteroliin restenoz gelisiminde anlamle bulunmadigy sonucuna varildi. KAH igin risk fakiorii olarak kabul edilen LDL
kolesterol, total kolesterol, trighiserit, apo B konsantrasyonlar: ile DM, hipertansivon gibi parameirelerin restenoz
gelisiminde etkili olmadigr ancak aile dykisiinin ve sigara kullanmmumn restenoz gelisiminde etkili oldugu saptandi. Kigik
yogun LDL kolesterol, LDL kolesterol ve total kolesterolin tutulan damar sayisi ve restenoz siiresi ile iliskili olmadigt
giizlendi. KAH igin aile dvkiisii bulunmayanlarda kigik yogun LDL kolesteroliin restenoz gelisimde anlamii oldugu saptandi,
b bloker kullanim e restenoz arasinda anlamiy bir ilighi oldugn bulundu, Kigiik vogun LDL kolesteroliin; total kolesteral,
LDL kalesterol ve apo B konsantrasvoniar: ve total/HDL kolesteral aram ile iighili oldugn saptand,

Anahtar Kelimeler: PTCA, restenoz, kiigikyogun LDL kolesterol

GIRIS Genellikle  arastrmacilar  tarafindan LDL
subfraksiyonlan  dansitelerine gore kiiglik-yogun
LDL (LDL I, d 1.044-1.063 g/mL) ve daha biiyiik
daha az yogun LDL (LDL I, d 1.019-1.034 g/mL ve
LDL I, d 1.034-1,044 g/ml) olarak

Diisik yoZunluklu lipoprotein (Low Density
Lipoprotein, LDL) kolesterol seviyeleri ve Koroner
Arter Hastaligi (KAH) arasindaki iliskiye yonelik
bircok calisma olmasina  ragmen, KAH olan
hastalarin relatif olarak yiiksek bir oranmin normal simflandinimaktadic (4,5). Yapilan  galiymalarda
aralikta plazma LDL kolesterol seviyelerine sahip kiigiik-yogun LDL subfraksiyonunun koroner arter
oldugu bilinmektedir (1). hastalifi (KAH) ile iligkisi belirlenmistir (6-9). Bu
iliskinin  belirlendigi  ¢ahismalarda  genellikle
subfraksiyonlama islemi i¢in referans yontem olarak
dansite  gradient  ultrasantrifugasyon  yintemi

LDL partikiilleri biiyiklik, dansite, bilesim ve
fizikokimyasal Gzellikleri nedeniyle heterojendir (1).

Son zamanlarda LDL partikiilleri iki sebepten dolayi kullanilmustir (4,5, 10).

duha fazla dikkat gekmistir, Birincisi, LDL dansitesi

aterojenite ile direk bir korclasyon gdstermektedir LDL dansitesi ve artrus kardiyovaskiler risk
(2). Ikinci olarak LDL subfraksiyonlanimin yilizde arasindaki iliskiye yonelik yapilan ¢aligmalarda
dagibm  dinamik olarak plazma trigliseritleri ile prematiic  KAH igin  yiksek riske sahip olan
lipoproteinler arasindaki degigime bagl hastalarda kiigik yogfun LDL kolesterol diizeyinin

bulunmaktadir (3). fazla oldugu bulunmustur (2). Aynca yapilan St
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Thomas' Atherosclerosis Regression Study (STARS)
¢alismasinda, kiigiik yogun LDL kolesterol diizeyi ile
azalan koroner arter segment ¢apr arasinda anlaml
(ve bagimsiz) bir iliski bulunmustur (11).

Calismamizda, ultrasantrifugasyon  teknigini
kullanarak kiigiik yogun LDL kolesterol diizeyini
tlgmeyi ve bu dilzeyin perkutan transluminal koroner
anjiyoplasti (PTCA) sonrasi gelisen restenozdaki
onemini, bunun yam sira kiiglik yogun LDL
kolesteroliin ateroskleroz igin risk faktbrii olarak
kabul edilen parametrelerle iliskisini ve bu

parametrelerin - restenoz  (lizerindeki  etkilerini
arastirmay: amagladik,
MATERYAL VE METOD

Hasta ve kontrol gruplari: Tirkiye Yilksek
Ihtisas Hastanesi Kardiyoloji Klinigine kontrol
amaciyla wveya sikayetleri nedeniyle bagvuran,
bobrek, karacifer veya kanser gibi sistemik
hastahiklan bulunmayan, daha &nce basarnili PTCA
olmusg, yaslan 54 — 70 (62 + 4,5) arasinda degigen 7
kadin ve yaslan 41 — 80 (58 + 9,4) arasinda degigen
56 erkekten olusan 63 kisi ¢alismaya alindi. Hasta
grubumuzu  efor testi  sonucunda  anjiografi
yapilmasina karar verilmis ve anjiografi sonucunda
restenoz tamist konmus 30 hasta (29 erkek, 1 kadin)
ve kontrol grubumuzu daha dnce PTCA yapilmis ve
takip eden rutin kontrolleri sirasinda herhangi bir
gikayeti olmaycn ve tekrar anjiografi yapilmasina
gerek goriilmeyen 33 olgu (27 erkek, 6 kadin)
olusturdu, 30  kigilik hasta grubumuzun yas
ortalamasi 58 + 9,5 ve 33 kigilik kontrol grubumuzun

ki ise 57 £ 9,5 idi.

Calisma grubumuzda aile Gykiisii, anne — babadan
en az biri ve /veya bir kardeste KAH' na veya
myokard infarktiisiine ait eski bir hikaye varsa pozitif
olarak kabul edildi. Hipertansivon wve Diabetes
Mellitus (DM) hastanede tam konmus ve medikasyon
tiykiisii olan olgularda pozitif olarak kabul edildi.
Sigara kullamm yoniinden halen kullanan veya

sigaray1 birakal en fazla bir yil olanlar pozitif olarak
kabul edildi.

Kan drnekleri: Biitin kan Ornekleri en az 12
saatlik aghktan sonra sabah saatlerinde oturur
pozisyonda brakial venlerden minimal veniiz staz ile
kuru Vacutainer tiiplere alindi, Kan alimindan 30
dakika sonra drnekler 3000xg" de 10 dakika santrifiij
edilerek serumlan aynildi. Trigliserit, total kolesterol,
HDL kolesterol ve apo B élglimleri yapildiktan sonra
aynlan serumlar lipoproteinlerin fraksiyonlamasi ve
LDL'nin subfraksiyonlamasi igin -20 °C' de
dondurularak ¢aligma zamamina kadar saklandi (12).

Kullamilan cihazlar: Lipoproteinlerin  major
fraksiyonlanna ve LDL’ nin subfraksiyonlarina
ayrilmasi islemi laboratuvanmizda bulunan Sorvall
marka RP 80 AT rotora sahip RC-M 120 EX model
(Dupont Company Wilmington Delaware, USA)
mikroultrasantrifiij ile yapildi. Kolesterol, trigliserit,
HDL-kolesterol ve apo B analizleri Hitachi 911
otoanalizériinde yapild.

Calisifan Yontemler:

Lipid profili ve apo B élgiimii: Serum kolesterol,
trigliserit, HDL-kolesterol ve apo B diizeyleri ¢aligma

glnit  gdziilen serumlarda Hitachi 911

_otoanalizoriinde galisilds.

Kolesterol: Randox firmasimin  enzimatik -
endpoint test kiti kullanild.

Trigliserit: Boehringer Mannheim  Systems
firmasimin enzimatik-kolorimetrik test kiti kullanilda.

HDL - Kolesterol: Randox firmasimin enzimatik-
kolorimetrik test kiti kullanilda.

Apolipoprotein B: Boehringer-Mannheim System
firmasinin immunoturbidimetrik test kiti kullamldi

Lipoproteinlerin ultrasantrifugasyonla ayrilmas::
Lipoproteinlerin major fraksiyonlan “sequential
flotasyon™ ultrasantrifugasyonu teknigi ile elde edildi
(13). Hazirhk agamasinda Havel” in metoduna gore
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Table 1: Tuz ¢dzeliflerinin hazirlanmas:

den ¢ikanldi ve oda sisinda

Stok Tuz clizeltisi d, 22,95 g, NaCl 53,1 g KBr Total voliim: 150 mL | manyetik kanstincida
= 1.346 g/mL bekletildi. Her  kullamm
d= 1006 ghml (d;} 99.7 mL izotonik NaCl 0,30 mlL d, Total voltm 100 mL dncesinde tuz  sollisyonlan
d= 10019 g/mL {d;) 47,95 mL izotonik 205 mlL d Total volur 50 L tartilarak  dansitelenn  kontrol
bl i edildi.

d=1.063 g/mL (d5) 41,5 ml izotonik NaCl 8.5 mld, Total volim 50 mL

TR VLDL izolusyon
=2 R ) 4.0 mL zotonik NaCl B0 mLd, Total voliim 10 mL asamasinda, kalin  duvarl
d= 1340 g/ml (ds) | 1.4 mLizotonik NaCl | 78,6 mLd, Total volum BomL. | Polikarbonat  santrifilj “tipii

Tablo 2: Hasta (restenvz gelizen) ve kontrol (restenoz geligmeyen) gruplars arasmda Kiigik
yagun LDL kolesterol ve diger parametrelerin karvgilagtirdmatari,

igine 400 mL serum ve 600
mL vogunlugu 1.006 g/mL
olan (d1) we solisyonundan

Rw;l"i'j““ 1+ HT'“::‘{‘] cklendi. Boylece final vollimil
n=30} ns= 1 4] L
* & dans ! il

<+ SD . + SD | mL : dansitesi | i}{l',!ﬁf__ m
Kovik yogm LDLK (mgidl) 325021007 — 28321093 1420 0161 Olan aliquat elde edildi. Bu
LDL kolesierol* (mg/dL) 96,0 + 20,66 8909 +2500 1,189 0239 aliquat (401,000 x g), 15°C
Total kolesterol (mg/dL) 195,07 432,15 188,67£32.76 0,781 0,438 de, 2 saat 10 dakika
HDL kelesterol (mgfdL) 3343+ 7,13 3548749 1,111 0,271 (akselerasyon 4, deselerasyon
Total/HDL-K 6,01+ 1,28 549+ 1.23 1.626 0009 9y sanwrifj edildi  (13).
'l‘rigj:mu ;n;ffdu 165,53 + 78,47 158,85 140,73 f;iig gﬁg Guligma sommds: 1DL; COL
Apo B (mgfdL) 9893 + 1643 10067+ 1888 0. ¥ y i .

: HDL® nin bulundudu 600
Kiigiik yogun LDL K/LDL-K* 035 0,09 0,32+ 0,08 1.142 0258 ° ulundugu ©

*L.DL fraksiyonundaki kolesteral kﬂns’mlmﬁyunu

Table 3: Kucnk yegun LDL kolesteral ve n‘rger ;J':mrmefre.’errn restenaz gelizen hasta

grubnnea restenoz siiresi iizerine etkileri.

mL’ lik infranatant aspire
edildi ve temiz polikarbonat

santrifiij tapiine aktanldi.

Kestenoz Siiresi

IDL izolasyon agamasmda,

9. aydan iince 9-24 ay arasi 24, aydan sonra y " dneeki santrifugasyon

n=18 =4 n= 18 asamasindan  elde  edilen

T Mok Menruk - yogunlugu 1006 gl oln
Uglikyogun L ol. ¥ | 1 : B N .

LDL kolesterol 12,63 . 988, 18,03 1977 0137 000 ml lik ‘“fmm’fm““

“Total kolesierol 13,31 15,50 16,47 0,714 0700 YoBunlugu 1.019 g/mL’ ye

solid NaCl ve KBr kullanarak d= 1.346 g/mk. olan
stok tuz gizeltisi hazirladik (14). Stok tuz qﬁgpll.irsinin
sonra :
izolasyoriunda kullanilacak  degisik dansitedeki tuz

hazirlanmasmdan lipoproteinlerin
solisyonlarmi  tablo 1'de  gosterilen’ “voliiilerde
hﬂmﬂﬂdik. § v L o

Hazirlanan tuz soliisyonlan kaltferen'g;’;"siselcﬁn
icinde +4°C" de saklandi (15). Tuz snlﬁs;."anlla:n
kullanim agamasinda en az ydnm saat Gnee +4°C°

ayarlamak igin 1.340 g/mL
olan (d5) tuz soliisyonundan 24,3 mL ve yogunlugu
1.019 g/mL olan (d2) wz soliisyonundan 3757 mL
cklenerek final voliimi 1 mL" ye getirildi. Bu aliquat
(401.000 xg), 15°C” de, 2 saat 10 dakika (acc 4, dec
9) santrifiij edildi. Santrifugasyon igleminden sonra
LDL ve HDL'yi igeren 600 mL'lik infranatant
Hamilton singas: ile tiipiin dibine inilerek aspire
edildi ve temiz bir baska polikarbonat santrifi
tiipiine aktanld.
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Tablo 4: Aile aykisi negatif olan hasta ve kontrol olgularnda fiigak vogun LOL
kolesteral, LDL kolesterol ve total kolesterol konsantrasyonlarimn kargilagtirdmalars,

vapuldi  (16).. Dansiteyi ayarlamak
igin gereken tuz soliisyonu Havel' in

R‘-‘ﬁl_'-‘“’ﬂf “i'-_'-'i“-‘"“?- metodu kullamlarak hazirlandi (14).
gelisen gelismeyen ; st ) o
n=19) (n=29} ¢ 3 Daha onceden huzlrllunan d= 1.340

g/mL yogunlugundaki tuz soliisyonu
x 5B x £ 5D = o

(d3) ve 0,15 M NaCl soliisyonu
kullamlarak yogunlugu 1.044 p/ml
olan yeni bir iz gbzeltisi elde edildi.

Kiiglik-vogun LDL kolesterol
{mgidL)

LDL kolesterol (mg/dL}
Total kolesterol (mgfdL.)

38441135 282121085 2035 0048

0109
0,252

98.26 £ 21,59
199,79 + 34,50

B6.69+£2540 1,635
187,90 34,88 1,160 LDL fraksivenlanmasindan elde
edilen 400 mL' lik 1.063 g/mL
yvodunlugundaki LDL fraksivondnun

dansitesi 1.044 g/mL" ye petirilerek

Tablo 5: Restenoz gelisen ve restenoz gelismeven dim olgufarde 3 bloker ilag
Kuillamen yonianden kiigik vogun LDL kolesveral, LDL kolesteral ve toral kolesterol
kensanirasyondarmin kargilastivdmalart,

subfraksivonlama  islemi  yapildi.

B bloker (+) B bloker (-) !

n= 10 n=53 t p  Yeni hazirlanan ve d= 1.044 g/ml

x+ 8D x + 8D olan tuz ¢ozeltisinden 405 mL ve d=

Kiigiik-yogun LDL kol. (mg/dL) 3550% 1134 296521008 0857 0349 1.005 g/mL’ lik izotonik NaCl
LDL kol. (mg/dL) 98.80£20,99 91,19£2347 1103 0279  soliisyonundan 195 mL, 400 mL’ lik
Towl kol. {mg/dL} 19803168 1902623258 0515 0,368 LDL aliquatina  eklenerek  final

LDL izolasyon agamasinda, LDL ve HDL’ yi
igeren 600 mL" lik aliquati yogunlugu 1.063 g/mL’
ye ayarlamak igin 1.340 g/mL olan (d5) tuz
solilsyonundan 95,3 mL ve yogunlugu 1.063 g/mL
olan (d3) twz solisyonundan 3042 mL eklendi.
Biylece final voliim yine | mL' ye getirildi (13).
15°C" de, (401.000 xg), 2 saat 43 dakika (acc 4, dec
9} ultrasantrifugasyondan sonra LDL fraksiyonunu
clde edildi. Kolesterol wve trigliserit  tayinleri
yapildiktan  sonra  subfraksiyonlama  isleminde
kullamlmak iizere -20°C" de saklandi (12). Bu
sekilde olgilen LDL kolesterol, IDL kolesteroli-
igermeyeceginden Friedewald formiilii ile hesaplanan.
LDL kolesterol konsantrasyonundan daha diisik
Lipoproteinlerin - fraksiyonlama  islemi
tamamlandiktan sonra rastgele bir kontrol olgusunun

gikar,

lipoprotein fraksiyonlan lipoprotein elektroforezi ile

kontrol edildi. Agaroz jel elektroforezi ile
fraksiyonlama isleminde fraksiyonlanin birbirini

kontamine etmedigini gordiik.

oL’ nin subfraksiyonlanmast:
Subfraksiyonlama islemi SFU metodu kullamlarak

voliimii 1 mL’ ye getirildi. Elde edilen bu aliquata 4
saat, (401000 x g), 23°C" de (acc 4, dec 9)
ultrasantrifugasyon Santrifugasyon
bitiminde Hamilton $ungasi ile tiipiin dibine nazikge
inilerek 600 mL’ lik LDL I subfraksiyonunu (kiigiik
vogun LDL) igeren aspire edildi,
Kolesterol vetwigliserit tayinleri yapildh ve 1,57 lik
dizeltme faktord kullamilarak sonuglar kaydedildi
Dijzeltme faktoriind 200 mL" lik e solisyonu ile
LDL, I fraksiyenunun dilusyony nedeniyle kullandik
(ultrasantrifugasyon islemine 400 mL' lik aliquatla

uygulandi.

infranatant

baslayip 600 mL’ lik infranatant elde euik).

Kullantlan jf.'i*rlr.!.|r.!'.'f'ﬂ'.4't.w:.!r Yautemler: ~ Verilerin
istatistiksel ' degerlendirmesinde -~ “SPSS  For
Winidows™ istatistik programi kullamldi. Gruplar
arasinda parametrelerih’ homojen dagilim gésterip
gostermedigine Levené' testi ile ‘bakildr, Homojen
dagihm gibteren .pnrilmetré'iél; i¢in bagimsiz Student t
testi vé liomojen dagilim gostermeyen parametreler
igin Manii Whitney U testi kullamldi. Kiigiik yogun
LDL kolesterol “ile diger parametreler arasindaki
iligki igin Pé&rﬁdn r korelasyonu kullamldi, :
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BULGULAR

Restenoz gelisen hasta grubu ve restenoz
gelismeyen kontrol grubunun kiigiik yofun LDL
kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterol, HDL
kolesterol, rigliserit ve apo B konsantrasyonlan ile
totallHDL  kolesterol wve kigik yofun LDL
kolesterol/LDL  kolesterol oranlanmin  ortalama,
standart sapma ve gruplarin student t testi ile
karsilagtinlmalanndan elde edilen p degerleri tablo
2'de gosterilmigtir. Bu parametrelerin student t testi
ile karsilastinimalanndan fnce varyanslanin homojen
olup olmadifina Levene testi ile bakildi. Bitiin
parametreler homojen dagilim gosteriyordu. Bu
nedenle student’s t-testi kullamldi. Kiigiik yogun
LDL kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterol ve
trigliserit konsantrasyonlan restenoz gelisen grupta
restenoz  gelismeyen gruba gbre daha yiiksek
bulundu. Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen
gruplardaki bu farkhiliklarin higbiri istatistiksel anlam
tagimiyordu (p> 0.05). Restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen gruplar arasinda apo B konsantrasyonlan
agisindan fark yoktu (p> 0.05). Total/HDL kolesterol
orami ve LDL igindeki kilgiik-yogun LDL' nin (LDL
III) yizdesi restenoz gelisen grupta restenoz
gelismeyen gruba gore daha yiiksek idi. Fakat bu
farklihklar istatistiksel agidan anlamh degildi (p>
0.05).

Calléma grubumuzda yas ve BMI restenoz gelisen
ve restenoz geligmeyen gruplar arasinda Student’s t-
testi ile yapilan analizde istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmadi (sirasiyla 59 10" a karsihk 57+ 10
ve 27+ 3" e kargihik 28+ 4, p> 0.05).

Yaptifinuz ¢alismada restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen gruplar arasinda cinsiyet agisindan
istatistiksel bir farkhlhk bulunmadi (restenoz gelisen
grupta 29 erkek ve 1 kadin, restenoz gelismeyen
grubta 27 erkek ve 6 kadin, p> 0.05). Elde edilen p
degeri goz dniine alindifiinda (p=0.068) ¢alisilan olgu
sayist artinlirsa cinsiyet agisindan aradaki farkin
istatistiksel olarak anlam kazanacag disiinilebilir,
bununla birlikte restenoz gelisen grupta restenoz
gelismeyen gruba gore erkek cinsiyet orami daha

fazlaydi (% 96.7" ye karsihk % 81.8, p= 0.05) (Fisher
kesin ki — kare testi)

Restenoz gelisen hasta grubunda hipertansiyonu
olan 11 olgu ve hipertansiyon saptanmayan 19 olgu
mevcutken,  buna karsihk restenoz geligmeyen
kontrol grubunda hipertansiyonu olan 16 ve
hipertansiyon saptanmayan 17 olgu yer almaktaydi.
Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen ¢alisma

‘gruplanmizda hipertansiyon ydniinden istatistiksel

bir fark bulunmadi (c * = 0.896, p> 0.05). Restenoz
gelismeyen gruptaki hipertansiyonlu olgu yiizdesi
restenoz gelisen gruba gire daha yiiksek idi (% 48.5°
e karsilik % 36.7).

Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen ¢alisma
gruplanmizda DM yoniinden  incelendiginde
istatistiksel bir fark olmadig goriildii ( ¢ * = 0.164, p>
0.05). Hipertansiyonda oldugu gibi restenoz
gelismeyen grupta DM’ lu olgu yilizdesi restenoz
gelisen gruba gdre daha yiiksek idi .Hasta grubunda 6
olguda DM saptamirken 24 olguda DM meveut
degildi, buna karsilik kontrol grubunda 8 olguda DM
saptanirken 25 olguda DM mevcut degildi (% 24.2°
ye karsihk % 20.0).

Calismamizda restenoz gelisen wve restenoz
gelismeyen gruplarda KAH yoniinden aile dykiisiiniin
etkisini inceledigimizde restenoz geligen olgulardaki
pozitif aile 6ykisii yiizdesi restenoz gelismeyenlere
gire daha yiiksek bulundu. Restenoz gelisen hasta
grubunda 11 olguda aile dykisii pozitifii ve 19
olguda aile Oykiisii saptanmadi, buna karsihik
restenoz gelismeyen kontrol grubunda 4 olguda aile
tykisii pozitifken 29 olguda aile Gykiisii saptanmadi
(% 36.7" ye karsiik % 12.1). Bu fark istatistiksel
agidan anlamh bulunmustur (¢ * = 5.219, p £0.05).

(alisma grubumuzda restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen olgular sigara kullammu  y&niinden
incelendifinde restenoz gelisen grupta sigara
kullamimi restenoz gelismeyen gruba gire anlamh
olarak daha yiiksek idi. Restenoz geligen hasta
grubunda 9 olguda sigara kullanimi mevcutken 21
olgu sigara kullanmamaktaydi, buna karsilik restenoz
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gelismeyen kontrol grubunda sigara kullanan 2 olgu
ve sigara kullanmayan 31 olgu yer almaktayd: (%
30.0" a karsihk % 6.1, ¢ * = 6.249, p £ 0.05). Bu
sonug KAH icin major risk faktorlerinden biri olan
sigaramin, DM wve hipertansiyonun aksine PTCA
sonrasi restenoz igin dnemli bir risk faktori oldugunu
gistermektedir.

Hasta grubumuzda kiigiik yogun LDL kolesterol,
LDL kolesterol, total kolesterol restenoz sliresi ile
iliskisi Kruskal Wallis varyans analiz testi ile
karsilastinlmasindan elde edilen ¢ ve p degerleri
tablo 3' de gdsterilmistir, bu ii¢ parametrenin
restenoz  pelisme  siiresi  {izerine etkisi olmadif
gortilmektedir.

Restenoz gelisen hasta grubunda ve restenoz
gelismeyen kontrol grubunda KAH yonitinden negatif
aile dykiisiinin kiigiik yogun LDL kolesterol, LDL
kolesterol ve total kolesterol konsantrasyonlan ile
iliskisine student’s t-testi ile bakildi (Tablo 4). Aile
dykiisii bulunmayan, restenoz gelisen (n= 19) ve
restenoz gelismeyen (n= 29) olgularda kiigiik-yoZun
LDL kolesterol, LDL kolesterol ve total kolesterol
konsantrasyonlanim inceledifimizde aile oykiisii
negatif olan restenoz gelisen olgularda restenoz
gelismeyenlere gore bu ¢ parametre daha yiiksek
bulundu. LDL kolesterol ve total kolesteroldeki
yiikseklik istatistiksel olarak anlamhi bulunmad
(sirasiyla 199.7+ 34.5 mg/dL’ ye karsilik 187.9+ 34.8
mg/dL, p> 0.05 ve 98.2 £ 21.5 mg/dL" ye karsihk
86.6 = 25.4 mg/dL, p> 0.05) fakat kilgiik-yogun LDL
kolesteroldeki yiikseklik istatistiksel olarak anlamlh
bulundu (34.8 £ 11.3 mg/dL" ye karsihk 28.2+ 10.8
mg/dL, p £ 0.05). Burada aile Oykilisti ekarte
edildiginde kiigiik-yofun LDL kolesteroliin restenoz
gelismesinde onemli bir risk faktéri  oldugu
disiiniilebilir.

Restenoz  geligen ve  restenoz
olgulanmz b bloker  kullamim
incelendiginde restenoz gelisen grupta b bloker
kullanan olgu yiizdesi restenoz geligmeyen gruba
gire daha yiksekti. Restenoz gelisen hasta grubunda

gelismeyen
yoniinden

8 olgu b bloker kullanmaktayken 22 olgu bbloker
kullanmamaktaydi, buna karsilik restenoz gelismeyen
kontrol grubunda 2 olgu b bloker kullanirken 31 olgu
b bloker kullanmamaktayd: (% 26.7" ye karsihk %
6.1) ve bu yikseklifin Fisher kesin ki — kare testi ile
istatistiksel anlam tagidig gorildii (p<0.05).

Restenoz gelisen ve restenoz geligmeyen lim
olgularda b bloker ilaglann kullammimin  kiigiik
yogun LDL kolesterol, LDL kolesterol ve total
kolesterol konsantrasyonlan fizerine etkileri student’s
t-testi ile karsilastinldi. Restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen tim ¢alisma grubumuzda kigiik-yogun
LDL kolesterol b bloker ilag kullanan olgularda (n=
10) kullanmayan olgulara (n= 53) gire daha yiiksek
konsantrasyonda bulundu (35.5 £ 11.3 mg/dL’ ye
karsihk 29.5 + 103 mg/dL) fakat bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlaml bulunmadi (p> 0.05). Ay
sekilde LDL kolesterol ve total kolesterolde de bir
miktar yitkseklik olmasina 11fmen istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmadi (p> 0.05). (Tablo 5).

Table 6: Restenoz gelisen ve gelismeyen tim olgularda kicik-
vogun LDL kolesterol ile diger parameireler arasindaki
korelasyon,

Kiigiik yofun LDL kolesterol

r P
Total kolesterol 0,541 <001
LDL kolesterol 0,626 < 0,01
HDL kolesterol 0,014 0,911
Total/HDL kolesterol 0375 <0.01
Trigliserit 0,142 0,268
Apo B 0,538 < 0,01

Son olarak restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen biitin  olgularda kiiglik-yofun LDL
kolesterol  konsantrasyonlann ve  diger lipid
parametreleri ile Pearson korelasyon analizine ait r ve
p degerleri tablo 6' da gosterilmistir. Calismarmizda
kilgiik-yogun LDL kolesterol ile trigliserit arasinda
pozitif yénde zayif ve onemsiz iliski bulundu (=
0.142, p> 0.05). Buna karsihk kiigiik yogun LDL
kolesterol ile apo B arasinda pozitif yonde kuvvetli
ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulundu
(r= 0.538, p* 0.01). Aynica ¢ahsmanuzda LDL III
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kolesterol ile LDL kolesterol arasinda (r= 0.626, p=
(L01) vetotal kolesterol arasinda (r= 0.541, p*0.01)
kuwvetli ve istatistiksel olarak anlamb bir korelasyon
bulundu. Kiigik-yogun LDL kolesterol ile HDL
kolesterol arasinda herhangi bir iliski bulunmad (1=
0014, p> 0.05). Bununla birlikte kiigiik-yogun LDL
kolesterol ile towal/HDL kolesterol oram arasinda
pozitif yonde kuvvetli ve istatistiksel olarak anlamb
bir korelasyon bulundu (r= 0,375, p* (LO1).

TARTISMA

Perkutan transluminal koroner anjivoplusti® den
(PTCA) 6 ay ya da duha uzun bir siire sonra
hastalarin bir boliminde koroner darhigin veniden
olugmas: ve genellikle ikinei bir gingime gereksinim
duyulmast nemli bir klinik problem olmaya devam
etmektedir (17). Yapilan bir galismada baganh PTCA
sonrasinda olgularm % 457 inde restenoz gelistgi
bildirilmistic (18). Bu durum basarih PTCA’ mm
etkinligimi siurlamakiadie,.  Restenoe gelisimi
muhtemelen balonun vol agtigr intimal hasara karsi
gelisen cevaba bafl oldugu ileri siiriillmektedir (19).

Lipoprotein  metabolizmasmdaki  bozukluklarm
restenozun gelisimine ne derecede katkida bulundugu
tarugma  konusudur.  Yapilan  bazi galiymalarda
aragurmacilar serum’ hipid seviyeleri ve restenoz
arasinda korelasyon l'iuillumzimn;'.nr (20-22). Bununla
birlikte restenoz  gelisiminin  anjiografik  olarak
kamitlandig birkag gahiymada digik HDL kolesterol,
yuksek LDL kolesterol ve trigliserit seviyelerinin
PTCA sonrasi restenczisin artims bir riski ile iligkili
oldugu gosterilmistir (23,24)

Epidemivolojik, patolojik ve deneysel galismalar
serwm total kolesteroliindin ateroskleroz ve iskemik
kalp hastali@inda (IKH) dnemli bir fakior oldugunu
gistermistir. Ayrica, MR-FIT (Multiple Risk Fuclor
Intervention Trial) calismast serum total kolesterol ve
IKH' dan olim arasinda siirckli curvelineer iligki
oldugunu bildirmistic (25), Anjiyoplasti sonrasinda
gelisen restenoz, hizlanmig bir aterosklerotik olay
olarak distinilirse KAH risk faktorleri restenoz

sireci iginde gegerlidir (22). Yapilan galigmalarda
kiigiik vogun LDL kolesterol konsantrasyonlan ile
KAH arasinda biiyiik bir iligki oldugu ve koroner
drter limen ¢apimin anlamh olarak azalmasi ile korele
oldugu bulunmusgtur (7).

Restenozis ve serum lipid seviveleri arasimdaki
iliskiyi arastiran cahsmalarin gogunda arastirmacilar
istatistiksel bir anlam elde edememislerdir. Andonis
ve arkadaslari (22) 2753 hastayr kapsayan genig bir
galisma topluldgunda yaptiklan arastrmada serum
kolesterol seviveleri ile restenozis arasinda bie iliski
bulamamslardir. Shah ve Amin (24) diisik HDL
kolesterol we restenozis arasinda gl bir iliski
bulmuslardir. Bu ¢alisma 68 olgu Gzerinde yvapilnus
ve takip anjiografi, ofam sadece % 37 olarak
bildinlmistir, Reis ve arkadaslanmn (23) 186 olgu
iizerinde yaptuklan bir ¢abismada yiiksek trighiserit
seviveleri ve yiitksek total/HDL kolesterol orammn
PTCA sonrasi artrms restenozis riski ile iliskili
eldugunu bulmuslardir. Buna karsihk Johansson ve
arkadaslar (26) 157 hastanin olusturduu bir grupta
serum lipid seviyeleri ve restenoz arasinda highir
iliski bulamamstir.

Calismalar arasindaki farkhiliklann birkag nedeni
varchr, 1) Genellikle az sayida hastamin kullanildigs
retrospektif gahigmalann yapilmas:, 2) Hemen hemen
bittin ~ anjiogramlann  pozle  degerlendirilmesi
(¢alismalar anjiografi yorumlarinin kisiler arasinda
genis farkliliklar gésterdigini bildirmigtin) ve takip
anjiografi oranlan olduk¢a digiik olmas:, 3} Sonuncu
ve en onemlisi  de cahismalardaki  restenoz
ummlanindaki  farkhibiklardir  (22).  Andonis  ve
arkadaglan (22) hiperkolesteroleminin restenoz igin
dnemii bir risk faktérld olmadifim gostermiglerdir.
llave olarak anjiyoplasti yapilan olgularda PTCA
Oneesi serum kolesteroli ve 6 aylik 1akip esnasindaki
ortalama kolesterol seviyesi arasinda ya da takip
esnasindaki kolesterol seviyelerindeki degisiklik ve
restenozis arasinda anlamh bir iliski olmadifim
gostermiglerdir, Bu galigma aterosklerozis igin bir
risk faktori olan total kolesteroliin PTCA sonrasi
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-restenoz igin bir  risk  faktéri olmadigim galigmada  olgulann  ¢ogunlugunu  erkekler

dogrulamusur. Roth ve arkadaslar (20) 134 olgudan
olusan  bir  ¢abiyma grubu  {zerinde  yaptiklan
cahsmada, restenoz gelisen (n= 953) ve restenoz
gelismeyen (n= 39) olgular arasinda total kolesterol
(207 £ 41 mg/dL" ye karsihk 202 + 43 mg/dL), LDL
kolesterol (134 + 29 mg/dL’ ye karpihk 132 + 31
mg/dL, HDL kolesterol (39 £ 9 mg/dL" ve kargilik 37
+ 8 mg/dL) ve trigliserit (175 % 77 mg/dL" ye karsihik
172 £ 64 mg/dL) konsantrasyonlan arasinda fark
bulamamaslardir,

Bizim  qabgmamizda  Kigiik  yogun LDL
kolesterol, LDL  kolesterol, total kolesterol ve
trigliserit konsantrasyonlan restenoz gelisen grupta
restenoz  gelismeyen gruba gére daha  yiiksek
bulundu. HDL kolesterol restenoz gelisen grupta
restenoz gelismeyen gruba gire daha disiik olarak
Glgiildii. Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen
gruplardaki bu farkhiliklarin higbiri istatistiksel anlam
tagimuyordu (p=> 0.05). Restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen gruplar arasinda apo B konsantrasyonlan
acisindan fark yoktu, Total/HDL kolesterol oram ve
LDL igindeki kiigik yogun LDL' nin (LDL III)
vizdesi resienoz gelisen grupta restenoz gelismeyen
gruba gore daha yiksek idi. Fakat bu farkhibklar
istutistiksel agidan anlamli degildi (p> 0.03). Daha
dnce yapilnug, kiigik yogun LDL kolesteroliin PTCA
sonrast restenoz gelisimi lzerine etkisini arastiran bir
calismaya rastlamadik, Fakat total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL  kolesterol  ve  trigliserit
konsantrasyonlanndaki  farklilklar  Roth  we
arkadaslarimun  (20) elde ettifi sonuglarla uyumiu
bulundu. Caligmamizda restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen  olgular  arasindaki  istatistiksel anlam
tagimayan  konsantrasyon farkhhklan daha fazla
bulundu. Roth ve arkadaslanmn  (20)  yapti@
¢alismada restenoz gelisen olgulann yas ortalamasi,
restenoz gelismeyen olgulardan daha diigikti (54 %
10" a kargihik 56 + 10). BMI igin tam tersi bir durum
stz konusuydu (26 £ 3" ¢ kargihk 25 & 4) fakat bu
farklihiklar istatistiksel acidan anlamh degildi. Bu

olusturuyordu ve réStenoz gelisen olgularm % 897
u, restenoz gelismeyen olgularn % 79 u erkek idi.
BMI her iki grupta benzer' idi. Resienoz geligen
grupta % 15, restenoz gelismeyen grupta ise % 14
DM olgusu vard: (p> 0.03). Sigara kullamim her iki
grupta benzer idi (% 617 ¢ karnihik %66, p= 0.03).

Calisma grubumuzda yas ve BMI restenoz gelisen
ve restenoz gelismeyen gruplar arasmda farkh degildi
vapilan  diger ¢alismalarin

ve bu sonuglar

sonuglariyla uyumlu bulunmustur (20, 22).

Yapufimiz calismada restenoz gelisen ve restenoz
geligmeyen  gruplar  arasinda  cinsiyet  agisindan
istatistiksel bir farkhilik  bulunmadi (p= 0.05),
Bununla birlikte restenoz gelisen grupta restenoz
gelismeyen gruba pire erkek cinsiyet orant daha
fazlaydi (%o 96.7" ye karsthk % 81.8). Elde edilen p
degeri goe Oniine alindiginda (p= 0.068) ¢alisilan
olgu sayist artrihrsa cinsiyet agismdan aradaki
farkin istatistiksel anlam kazanacaf digindlebilir.
Bu bulgu Roth ve arkadaslannin (20) bulgusu ile de
uyumludur.

Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen calisma
gruplanimizda  hipertansiyon yoniinden istatistiksel
bir fark bulunmadi (¢* = 0.896, p> 0.05). Restenoz
gelismeyen gruptaki hipertansivonlu olgu yiizdesi
restenoz gelisen gruba gire daha yiiksek idi (%6 48.5°
e karsilik % 36.7).

Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen galisma
gruplannmizda DM yoniinden  incelendiginde
istatistiksel bir fark olmadig gorildii ( ¢* = 0.164, p>
0.03), Hipertansiyonda  oldugu  gibi.  restenoz
gelismeyen grupta DM' Ju olgu yiizdesi restenoz
gelisen gruba gire daha yiksek idi (% 24.2° ye
karsilik % 20.0).

Yaptifiriz calismada restenoz geligen ve restenoz
geligmeyen gruplarimiz arasimdaki istatistiksel anlam
tasimayan bu farkhihklar Roth ve arkadaglarinin (20)
galismasi ile uyumlu bulunmustur.
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Calismamizda restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen gruplarda KAH ybniinden aile dykiisiiniin
etkisini inceledigimizde restenoz gelisen olgulardaki
pozitif aile dykiisii yiizdesi restenoz gelismeyenlere
gire daha yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel
agidan anlamb idi, Yaptufimiz arastirmada KAH
agisindan aile Gykisiiniin PTCA sonrasi geligen
restenozdaki  etkisine  yonelik  bir  ¢aligmaya
rastlamadik. KAH agisindan pozitif aile Sykiisiiniin,
PTCA yamlmis hastalarda hangi mekanizmalarla
restenoza efilim yarattifi genis gaph prospektif
calismalarla netlik kazanabilir.

Calisma grubumuzda restenoz gelisen ve restenoz
gelismeyen olgular sigara kullamm  ydniinden
incelendiinde restenoz gelisen grupta sigara
kullaninu restenoz gelismeyen gruba gdre anlaml
olarak daha yiiksek idi. Bu sonug KAH igin major
risk faktbrlerinden biri olan sigaramin, DM ve
hipertansiyonun aksine PTCA sonras: restenoz igin
dnemli bir risk faktdri oldugunu gostermektedir,

Restenoz gelisen grupta kigik yogun LDL
kolesterol, LDL kolesterol wve total kolesteroliin
restenoz  gelisme  siiresi  {izerine  etkisi  olup
olmadigina Kruskal Wallis Varyans analizi ile bakildi
ve bu (i parametrenin restenoz geligme siiresi
uzerine ctkisi olmadigi goérulda (p>= 0.05). Bu
sonuglar yapilan diger ¢alismalann sonuglan ile
uyumlu bulundu (20,22). Restenoz gelisme siiresinin,
lipid parametrelerinden ziyade anjiyoplastive bagh
endotel kaybi, trombiis olusumu wve intimal
proliferasyon gibi damar limenindeki lokal olaylara
bagh oldugu sdylenmektedir (17).

Restenoz  gelisen  ve  restenoz  gelismeyen
olgulanmuz b bloker  kullaminu
incelendifinde restenoz gelisen grupta b bloker
kullanan olgu yiizdesi restenoz gelismeyen gruba
gire daha yiksekti ve bu yiiksekligin Fisher kesin ki
— kare testi ile istatistiksel anlam tagidif gorildi (p=
0.028). b blokerlerin lipid profili {izerine olumsuz

ydniinden

etkileri vardir ve bu olumsuz etkilerinden biri de
kiigilk yogun LDL kolesterol konsantrasyonunu
arthirmasi ve partikiil boyutunu kiigiiltmesidir (16).

Restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen tiim
¢ahgma grubumuzda kiiglik-yofun LDL kolesterol b
bloker ilag kullanan olgularda (n=10) kullanmayan
olgulara (n=53) gtre daha yiksek konsantrasyonda
bulundu fakat bu yilkseklik istatistiksel olarak
anlamh bulunmadi (p=> 0.05).

Yapilan pek ¢ok galismada kiigik yofun LDL
subfraksiyonu ile plazma trigliserit konsantrasyonlan
arasinda giigli ve pozitif yonde bir korelasyon
bulunmustur  (4,5,7,9,27,28). Bizim galismanuzda
kiigiik yofun LDL kolesterol ile trigliserit arasinda
pozitif yinde zayif ve Onemsiz iliski bulundu (r=
0.142, p> 0.05). Aym zamanda yapilan ¢alismalarda
kiigiikk yogun LDL partikiillerinin ¢ap: ile trigliserit
konsantrasyonlan arasinda ters korelasyon bulundugu
yaynlanmigtir (7.9,28). Biz galismamizda
ultrasantrifugasyon yodntemi ile quantitatif olarak
kiigiik yofun LDL kolesteroliin analizini yaptik.
Plazma trigliserit diizeyi LDL partikiillerinin yapsi
ve kompozisyonunu belirleyen dnemli faktorlerden
biridir fakat LDL III boyutunu etkileyen bagka
fakttirlerde vardir. Austin ve Krauss yaptiklan bir
galigmada her ne kadar trigliserit
konsantrasyonlanmin  LDL  partikiiliniin  yapisi ve
bilesimini etkileyen Gnemli bir faktdr olsa da tek
bagina kigik yogun LDL partikiil fazlalifim
agiklamadifimt  ve olayin  genetik  boyutunu
vurgulamuglardir (29). Benzer bulgulann yayinlandig
galismalarda kicik yofun LDL kolesterol diizeyi
yiiksekliginin trigliserit konsantrasyonunun fazlahif
ve HDL kolesterol konsantrasyonunun digiklagi
gibi serum lipoprotein ve lipid seviyelerindeki
belirgin degisikliklere ilave pek c¢ok genetik ve
gevresel faktbrlerle beraber oldufu gosterilmigtic
(28).

Yapilan bir ¢alismada kiigik yogun LDL
partikiillerinin ¢apimi etkileyen en &nemli faktdrin



,-:ri‘m Tiirk Biyokimya Dergisi
LCDY 2001, Cilt: 26, Saye: 2

53

apo B dizeyi oldugu yaymlanmustir (28). Bizim
galismamizda kigiik yogun LDL kolesterol ile apo B
arasinda pozitif yonde kuvvetli ve istatistiksel olarak
anlamh bir korelasyon bulundu(r= 0.538, p£ 0.01).

Kazumi ve arkadaslan (28) yapuklan bir
galigmada kilgiik yogun LDL subfraksivonu ile LDL
kolesterol ve total kolesterol arasinda pozitif yonde,
HDL kolesterol ile negatif yonde zayif korelasyonlar
yayinlamiglardie.  Bizim  ¢ahgmammzda LDL I
kolesterol ile LDL kolesterol arasinda (r= 0.626, p£
0.01) ve total kolesterol arasinda (r= 0.541, p£ 0.01)
kuvvetli ve istatistiksel olarak anlaml bir korelasyon
bulundu. Kiglik-yogun LDL kolesterol ile HDL
kolesterol arasinda herhangi bir iliski bulunmad (r=
(.014, p= 0.05). Bununla birlikte kiigiik-yogun LDL
kolesterol ile totallHDL kolesterol oram arasinda
pozitif yinde kuvvetli ve istatistiksel olarak anlaml
bir korelasyon bulundu (r= 0,373, p£ 0.01).

Yaptugormiz  ¢ahgmada  kiiglik  yogun LDL
kolesteroliin restenoz gelisiminde
bulunmadi sonucuna vanldi. KAH igin risk faktori
olarak kabul edilen LDL kolesterol, total kolesterol,
rigliserit, apo B  konsantrasyonlann  ile DM,
hipertansiyon ~ gibi  parametrelerin - restenoz
gelisiminde etkili olmadi@i ancak aile dykiisiiniin ve
sigara kullamminin restenoz gelisiminde etkili oldugu
saptanch. Kiigiik yofun LDL kolesterol, LDL
kolesterol ve total kolesteroliin tutulan damar sayis

anlamh

ve restenoz siiresi ile iliskili olmadigi gézlendi. KAH
igin aile Gykiisii bulunmayanlarda kiigiik yogun LDL
kolesteroliin - restenoz  gelisimde  anlamh  oldugu
saptandi. b bloker kullamimi ile restenoz arasinda
anlamh bir iliski oldugu bulundu. Kigiik yogun LDL
kolesteroliing total kolesterol, LDL kolesterol ve apo
B konsantrasyonlan ve total/lHDL kolesterol orani ile
iliskili oldugu saptand:.
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