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OzET

Bu c¢alisma, koroner kalp hastaligi (KKH) agisindan
major risk faktorlerinden biri olan sigara igimi ile serum
lipid seviyeleri, apolipoprotein A-l (apo A-l) ve apolipopro-
tein B (apo-B) arasindaki iliskiyi arastirmak amaciyla ya-
pildi. Bu amagla 31 sigara icen, 31 sigara igmeyen saglikli
kigilerle 29 KKH''Inda serum apo A-l, apo B, total koleste-
rol (T-kol), HDL-kolesterol (HDL-kol), trigliserid (TG),
LDL-Kolesterol (LDL-kol) ve fosfolipid (FL) diizeyleri tayin
edildi. Biitiin vakalar erkekti. Sigara igen kisilerle KKH'na
ait T-kol, TG, LDL-kol seviyeleri ve apo B/apo A-1 ile
LDL-kol/T-kol oranlari sigara igmeyenlere gbére 6nemli de-
recede yiiksek; apo A-l, HDL-kol diizeyleri ve HDL-kol/T-
kol orani ise anlamli derecede diislik bulundu. KKH'na ait
apo-B/apo-A 1 orani sigara igen Kigilere gbre yliksek
HDL-kolfT-kol ise dislikti. KKH'na ait apo B seviyesi
sigara igmeyenlere gbére énemli oranda yliksekti. Sigara
icenlerle sigara igmeyen saglkl kisilere ait FL ve apo B
seviyeleri arasinda 6nemli bir fark bulunamadi.

Bu bulgulara gére sigaranin lipid metabolizmasini
bozdugu ve KKH igin ciddi bir risk faktérii oldugu agik¢a
g6riilmektedir.
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SUMMARY

This study was carried out in order to determine the
effect of smoking on apo A-l, apo B and some lipid para-
meters which are risk factors for coronary heart disease
(CHD). For this purpose serum apo A-l, apo B, total cho-
lesterol (T-chol), triglyceride (TG), phospholipid levels
and apo B/apo A-l, HDL-chol/T-chol and LDL-chol/T-chol
ratios were determined in a total of 91 subjects compo-
sed of 31 smokers, 31 healthy non-smokers and 29 pa-
tients with CHD. All cases were men. T-chol, TG, LDL-
chol. levels and apo B/apo A-1, LDL-chol/T-chol. of smo-
kers and patients were significantly higher while apo A-,
HDL-chol. levels and HDL-chol/T-chol. ratio were lower
than the values of non-smokers. There was no difference
between any parameters of smokers and the patients
with CHD, but apo B/apo A-1 ratio of the smokers was
lower while HLD-chol/T-chol. ratio was higher than those
of patients with CHD. Apo B level and HDL-chol/T-chol.
ratio of the patients were significantly higher while apo
B/apo A-1 and LDL-chol/T-chol. ratios were lower than
those of non-smokers. There was no difference between
apo B and phospholipid levels of smokers and non-smo-
kers.

From these results it is obvious that smoking impairs
lipid metabolism and is a serious risk factor for CHD.
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en onemlisinin kalp ve damar hastaliklari oldugu bilin-
mektedir (1,2). Koroner kalp hastaliginin (KKH) en
onemli sebebinin ateroskleroz oldugu (%90-92), nonate-
rosklerotik nedenlerin ise disiik seviyelerde (%8-10)
oldugu bildirilmigtir (3). KKH ve ateroskleroz ile serum
lipidleri ve ozellikle kolesterol diizeyindeki artig arasin-
da iligkinin 6nemli oldugu tesbit edilmistir (4).

KKH'da diger bir risk faktorii de sigaradir. Sigara,
kardiovaskiiler hastaliklarin 6nemli ve onlenebilir bir
risk faktorii olarak kabul edilmektedir (1,5). KKH'dan
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Tablo 1. Sigara icmeyen kontrollerle sigara icen gruba ait bulgular ve 't’ testi sonuclari
Vaka Onemlilik
Parametre sayIs| Grup Ortalama +SD t derecesi
Apo A-l 31 Kontrol 193.19 37.76 6.44 p0O.001
(mg/di) 31 Sigara 131.25 37.87
Apo B 31 Kontrol 112.67 34.31 1.98 p>0.05
(mg/dl) 31 Sigara 131.90 41.73
apo B/Apo A1 Kontrol 0.57 0.16 6.18 p<0.001
Sigara 1.05 0.39
TC 31 Kontrol 174.58 29.44 3.44 p<0.001
(mg/dl) 31 Sigara 201.16 31.08
HDL-C 31 Kontrol 5748 8.65 7.68 p<0.001
(mg/dl) 31 Sigara 42.78 6.09
HDL-C/T.Kol Kontrol 0.34 0.07 7.2 p<0.001
Sigara 0.21 0.05
LDL-C 31 Kontrol 121.35 27.6 4.88 p<0.001
(mg/dl) 31 Sigara 155.88 27.78
LDL-C/T.Kol Kontrol 0.67 0.08 4.08 p<0.001
Sigara 0.75 0.04
TG 31 Kontrol 107.9 36.85 2.70 p<0.01
(mg/dl) 31 Sigara 147.68 72.89
Fosfolipid 31 Kontrol 206.84 36.17 0.25 p>0.5
(mg/dl) 31 Sigara 204.39 39.66

olim orani asin sigara icenlerde 2-6 kez daha fazladir
(1). Sigara icenler ayni zamanda hipertansif ve hiper-
kolesterolemik iseler, bu risk daha da artar (1,6,8). Si-
gara, kanda meydana getirdigi bazi toksik maddelerle
trombositlerin agregasyonunu kolaylastirmakta, kalp
adalesinde oksijen kullanimini digiirmekte, kanda kar-
bonmonoksit miktarini artirarak damar intimalarinda hi-
poksi yapmaktadir. Olusan hipoksi, lipidlerin intimada
aterom plaklar1 olusturmasini ve bu plaklara kalsiyum
oturmasini artirir. Ayrica sigara iciminin lipid ve lipopro-
tein degerlerine direk etkili oldugu bildiriimektedir (9-11).
Lipoproteinlerden HDL-kol'iin azalmasi LDL-kol'iin art-
masi1 ateroskleroz lehinedir. Ayni sekilde apo A-I'in
azalmasi ve apo B'nin artmasi da ateroskleroz lehine-
dir. Apo A-l, HDL-kol'lin major proteini olup lesitin ko-
lesterol acil transferazi (LCAT) aktive eder. Apo B ise
HDL-kol'iin digindaki lipoproteinlerin major proteinidir.
Apo B seviyesindeki artigin ateroskleroz bakimindan
disik HDL-kol ve yiliksek LDL-kol'den daha ayirdedici
oldugu; apo A-l seviyesinin de anjiografi gereken vaka-
larda, koroner arter hastaligi icin biitiin lipid ve lipopro-
teinler icerisinde en glivenilir belirleyici oldugu gosteril-
migtir (12).

Bazi yayinlarda KKH riskini belirlemede HDL-
kol/T-kol ve apo B/apo A-l oranlarinin en iyi kriterler ol-
dugu bildirilmigtir (13).
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Biz bu calismamizda sigara icen sahislarla, KKH
olan kigilerde apo A-l, apo B ve baz lipid paramet-
relerini sigara icmeyen saghkh kigilere ait degerlerle
kargilastirarak bu parametrelerde meydana gelen
degisiklikleri ortaya koymay1 amacladik.

MATERYEL VE METOD

Bu caligma, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Servisi'nde yatmakta
olup, klinik ve laboratuvar bulgular ile KKH teshisi
konmus 17-65 yaslari arasindaki (Ortalama 44.76 yil)
29 hasta ile, klinik ve laboratuvar bulgular ile hicbir
sikayeti olmayan ve alkol kullanmayan 20-63 yaslari
arasinda (Ortalama 40.29 yil) olup en az iki yildan beri
ve giinde ortalama bir paket sigara icen 31 saghkh er-
kek ile 20-61 (Ortalama 41.16 yil) yaslari arasinda si-
gara icmeyen 31 saglikh erkek lizerinde gerceklestirildi.
Diyabet, hipertansiyon, obezite gibi diger major risk fak-
torleri tasiyanlar hi¢ bir gruba dahil edilmedi. KKH olan
hastalardan hicbiri son li¢ ay igerisinde miyokard in-
farktiisii gecirmemisti.

Olgularin sabah achk kanlar alindi. Serumlar1 ay-
rildiktan sonra T-kol, HDL-kol, TG, LDL-kol ve FL
tayinleri Gemstar marka otoanalizérde rutin metodlarla
gerceklestirildi. Apo A-l ve apo B seviyeleri Orion Dia-
gnostica Firmasi'ndan temin edilen ticari kitlede immu-
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Tablo 2. Kontrol grubu ile KKH olan sahislara alt bulgular ve 't' testi sonuglari

Vaka Onemlilik
Parametre saylsl Grup Ortalama +SD t derecesi
Apo A-1 31 Kontrol 193.2 37.15 8.19 p<0.001
(mg/dl) 29 KKH 115.8 34.57
ApoB 3 Kontrol 112.67 33.75 4.82 p<0.001
(mg/dl) 29 KKH 167.3 51.26
Apo B/Abo A-1 Kontrol 0.58 0.16 7.75 p<0.001
KKH 1.56 0.67
TC 31 Kontrol 174.58 29.44 4.25 p<0.001
(mg/dl) 29 KKH 221.45 39.11
HDL-C 31 Kontrol 57.48 8.65 7.05 p<0.001
(mg/dl) 29 KKH 38.3 7.89
HDL-C/T.Kol Kontrol 0.34 0.07 10.9 p<0.001
KKH 0.17 0.04
LDL-C 31 Kontrol 121.35 27.68 4.98 p<0.001
(mg/dO 29 KKH 173.79 37.77
LDL-C/T.Kol Kontrol 0.67 0.08 4.08 p<0.001
KKH 0.76 0.06
TG 31 Kontrol 107.9 36.85 3.23 p<0.001
(mg/dl) 29 KKH 178.07 90.14
Fosfollpid 31 Kontrol 206.84 36.17 0.29 p>0.5
(mg/dl) 29 KKH 202.97 47.18
noturbidimetrik metodla kantitatif olarak tayin edildi. bulunmazken apo-B/apo-A1 orani KKH olan grupta

Bulgularin istatistiki analizi "Student t testi" ile yapildi.

BULGULAR

Sigara igen sagliklh kigiler ile sigara icmeyen sag-
ikl kisilere (kontrol grubu), ait bulgularin karsilagtini-
masi Tablo Tde, KKH olan Kkisiler ile kontrol grubuna
ait bulgular Tablo 2'de, sigara icen sahislarla KKH
olan kigilere ait bulgular Tablo 3'de verilmigtir.

Tablo 1, 2 ve 3'de goriildiigii gibi sigara igen
kigilerin T-kol, TG ve LDL-kol diizeyleri kontrollere gore
yiiksek, HDL-kol ve apo A1 diizeyleri diisiik bulun-
mustur. Her iki gruba alt apo B ve FL diizeyleri arasin-
da ise onemli bir fark bulunamamigtir. KKH olanlarda
T-kol, TG, LDL-kol ve apo B seviyeleri sigara icmeyen-
lere gore yiiksek bulunurken, HDL-kol ve apo A-l dii-
zeyleri diigiik bulunmustur. Her iki gruba ait FL deger-
leri arasinda 6nemli bir fark bulunamamistir. KKH olan
kigiler ile sigara igen saglikhi kisilere ait paramet-
relerden higbiri arasinda 6nemli bir fark bulunama-
migtir. Ayrica KKH riskini belirlemede 6nemli yeri olan
apo-B/apo A-1 ve LDL-kol/T-kol oranlari KKH ve sigara
icen saglikh kigilerde sigara igmeyen kontrol grubuna
gore anlamhi derecede yiiksek bulunurken HDL-kol/T-
kol orani diigiik bulundu. KKH olan grup ile sigara igen
grup karsilastirildiginda ise LDL-kol/T-kol orani anlamh

yiiksek, HDL-kol/T-kol orani ise sigara igen grupta da-
ha yiiksek bulundu.

TARTISMA VE SONUGC

Diinyada oldugu gibi lilkemizde de sigara igimi 6-
zellikle erkekler arasinda yaygin olan bir aligkanliktir.
Simdiye kadar yapilan birgok arastirma sigaranin olum-
suz etkilerini agikga gostermektedir (14,15). Sigaranin
olumsuz etkilerini ortaya koymasi bakimindan bu c¢a-
hsmada diger aragtirmacilarin galigmalarindan farkh ola-
rak sigara icen ve igmeyen saglikh kisilerle KKH'na ait
bulgularin kargilagtiriimasi g¢aligmamizi ¢ok daha an-
lamh hale getirmektedir.

Tablo 3'den de goriildiigii gibi sigara igen grupla
KKH olan gruba ait bulgulardan sadece apo B diizeyi
ile apo-B/apo-A1 ve HDL-kol/T-kol oranlari arasinda
fark vardir. Diger bulgular birbirleri ile hemen hemen
aynidir. Bu iki gruba ait apo B diizeyi ile apo B/apo A-
1 ve HDL-kol/T-kol orani arasindaki fark kontrol grubu
ile olan farka gore daha diisiiktiir. Dolayisi ile sigara
icenlere ait biitiin degerler sigara igmeyenlere gore
KKH olan grubun degerlerine ¢ok daha yakindir. Sigara
icen grupla KKH olan grubun LDL-kol/T-kol orani ara-
sindaki 6nemli fark bulunmazken, bu oran kontrol gru-
bunda KKH olan gruba gore o6nemli derecede diisiik
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Tablo 3. Sigara igen sahislarda KKH olan sahislara ait bulgular ve "t" testi sonuglari

Vaka Onemlilik
Parametre sayisl Grup Ortalama +SD t derecesi
Apo A-1 31 Sigara 131.25 37.25 1.62 p>0.05
(mg/dl) 29 KKH 115.86 34,57
Apo B 31 Sigara 131.90 41.05 291 p<0.05
(mg/dl) 29 KKH 167.3 51.26
Apo B/Apo A-1 Sigara 1.06 0.39 3.5 p<0.001
KKH 1.56 0.67
TC 31 Sigara 201.16 31.08 1.80 p>0.05
(mg/dl) 29 KKH 221.45 39.11
HDL-C 31 Sigara 42.78 6.09 1.78 p>0.05
(mg/dl) 29 KKH 38.8 7.89
HDL-C/T.Kol Sigara 0.2 0.05 3.7 p<0.001
KKH 0.17 0.04
LDL-C 31 Sigara 155.88 27.78 1.70 p>0.05
(mg/dl) 29 KKH 173.79 37.77
LDL-C/T.Kol Sigara 0.75 0.04 0.47 p>0.5
KKH 0.76 0.06
TG 31 Sigara 147.68 72.89 1.16 p>0.05
(mg/dl) 29 KKH 178.07 90.14
Fosfolipid 3 Sigara 204.97 47.18 0.10 p>0.05
(mg/dl) 29 KKH 202.97 47.18

bulunmustur. KKH olan grupta apo B diizeyi kontrol
grubuna gore O6nemli derecede ylksek bulunurken
(p<0.001), sigara igenlerdeki ylikselme istatistiki agcidan
6nemsiz bulunmustur (p>0.05). Diger arastirmacilarin
bulgulari da bizim bulgularimizi desteklemektedir (16-
19).

Sigara dumani ile alinan nikotin ve karbonmonok-
sitin aterosklerozun gelismesini hizlandirdigi kaydedil-
mistir (20). Sigara, ihtiva ettigi nikotin sayesinde kate-
kolamin stumulasyonuyla yag dokusunun adenilsiklaz
aktivitesini artirmakta, boylece hepatik sentez yoluyla
plazma TG diizeyi artmaktadir (21). Sigara icenlerde
TG'deki bu ylUkselme galismamizda da tesbit edilmistir
(p<0.001).

Bu calismada HDL-kol ve apo A-l dilizeyi, sigara
icen grupta ve KKH olan grupta disik bulundu. Bu
disusin sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte, lipo-
protein metabolizmasinin hizlanmasina bagli olarak ge-
lisen rolatif bir azalma oldugu tahmin edilmektedir (22).

Ateroskleroz ve buna bagli KKH'inda LDL-kol di-
zeylerinin yukseldigi epidemiyolojik ¢alismalarda da
gosterilmistir (23). Bunun yaninda HDL-kol'in de
dustik olmasinin riski daha da artirdigi bilinmektedir
(21-24). Nitekim birgok klinik ve arastirma laboratuva-
rinda HDL-kol'in LDL-kol'e orani ateroskleroz igin
6nemli bir kriter olarak kullaniimaktadir (24-28).
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Goruldugu gibi sigara icenlerle KKH olan sahislar-
da lipid parametreleri hemen hemen ayni oranda
degismektedir. Dolayisi ile, sigara i¢imi ile KKH arasin-
da direk bir iligkinin oldugu rahatlikla séylenebilir. Siga-
ra icenlerde sigaranin terkinden sonra yukarida bahse-
dilen riskin azaldigi veya ortadan kalktigi bildiriimektedir
(16-18,20). Sigaranin kanser yapici etkisi dahil diger
birgok zararl etkileri de gézénine alinirsa, igenlerin bu
konuda bilinglendirilmesi ve bir an &énce terketmeleri
gerektigi kanaatindeyiz.
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