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~terosk~rotik kalp hastalığı nedeniyle akut myokard infarktüsü oluşan, se· 
rum total kolesterol düzeyi 250 mg/di ve serum trigliserid düzeyi 600 mg/dl'nin al­
tındaı çlia~tik 20 kadın, 37 erkek 57 olgu ile ateroskleroz dışında hastalığı olmayan 
20'si iladın 107'si erkek i21 olgu ve kontrol grubu olarak da hiçbir hastalığı olma­
yan 2.5 'i k~ ın 23 'ü erkek 48 olgu olmak üzere toplam 232 olgunun serum glikoz, 
total kolest~rol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve VLDL kolesterol dü­
zeyleri inç_elendi ve tüm olguların Total kolesterol/HDL-Kolesterol oranları hesap­
landı: 

Diqb~tik olgularda serurr glikoz ve LDL-kolesterol düzeyleri· diğer gruplara 
göre ve a~ıQsklerotik olgularda serum LDL-kolesterol düzeyleri kontrol grubuna 
göre, kontrol grubrmda serum HDL-kolesterol düzeyleri diğer gruplara göre ve dia· 
betifi ~~u;rda serum VLDL-kolesterol düzeyler diğer gruplara göre ve diaqçtik ka­
dlnlf.ı!da diabetik eı·keklere göre, diabetik olgularda Total Kolesterol/HDL -Koleste­
rol or.anı diğer gruplara göre ve aterosklerotik olgularda kontroi grubuna göre ista­
tist(k,i yönden anlam lı derecede yüksek bulundu. 

SUMMARY 

SerUJl! ~ipoprotein ll.evels of Diabetic and Non-Diabetic Atherosclerotic Pııtie.nts 

The number of 57 diabetic and 127 nondiabetic atherosklerotik patients, 
serum total cholestero.l /evels below 250 mg/dl and serum triglycerid leuels below 

• 
•• 
••• 
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600 mg!dl, admitted to the coronary care unit of Uludağ V'niuersity Medical 
Scholl with acute myocardial infaretion and 48 normal persons, serum lipoprotein 
alterations were inuestigated. 

The serum LDL-chlleuels -of diabetic group were the highest and nondiabetic 
group were higher than the controls. The serum HDL-chl leuels of controls were 
higher than the other groups. The serum VLDL-chl leuels of diabetic groups were 
higher than the others and the highest of the diabetic women. The serum total 
cholesterol/HDL-chl ratio of diabetics and non diabetics were higher than the 
controls. 

Aterosklerotik kalp hastalığı (ASKH) modem dünyanın en önde gelen ölüm 
şekillerinden birisidir. Diabetik hastalarda aterosklerozun daha erken yaşlarda ve 
yüksek oranda ortaya çıktığını, ateroskleroz oluşumunda diabetin başlıbaşına önem­
li bir faktör olduğunu gösteren çalışmalar vardır1 - 4 • Diabetik erkek hastalarda 
ASKH riskinin 2-3 kez, diabetik kadınlarda ise 5-6 kez fazla olduğu bildirilmekte­
dir5. Bu riskin artmasına sebep damar endotelindeki bozukluklar, trombosit fonk· 
siyonlarındaki bozukluklar, koagülasyon bozuklukları, dunar düz kas bozuklukları 
ve lipoprotein metabolizmasındaki bozukluklardır6 • Lipidlerin aterojenik riski en 
yüksek olan düşük dansiteli lipoprotein (Low Dansity Lipoprotein/ (LDL-chl)2 

•
6 

dir. LDL-chl serum total kolesterolünün % 60-80 'ini taşır2 • Serum LDL-chl düzey­
leri ile ASKH riski arasında direkt ilişki olduğu bildirilmektedir7 - 18 . Yapılan ça­
lışmalarda LDL-chl metabolizmasında LO L-chl 'ün hücre reseptörüne bağliınarak 

hücre içinde serbest kolesterole kadar parçalanmasında insülinin etkili bir rol oyna­
dığı gösterilmiştir 1 4

• İnsülin eksikliğinde LDL-chl'ün hücre membranı reseptörüne 
bağlanmasında bozukluk · olmamasına ra~men, hücre içi lizozomlarda parçalanmada 
anahtar enzim olan hidroksi.metil glutaril Co-A redüktazı (Hmg CoA-r) suprese ede­
rek hücre içi kolesterol sentezini baskıladığı gösterilmiştir'1 • 8 - 1 5 • İnsülin tedavisi 
ile LPL aktivitesi artmakta ve serum trigliserid düzeyleri normal sınırlara inmekte· 
dir6 

•
8

• Ayrıca insülin periferde Leeitin Kolesterol Acyl Trruıısferaz (LACT) enzimini 
aktive ederek kolesterol esterifikasyonunu uyannaktadır2 • 

Ateroskleroz üzerinde çalışan otörlerin çoğunun ASKH etyolojisinde koles­
terolu temel bir eleman olarak kabul etmeleriyle birlikte birkaç çalışmada serum 
kolesterol düzeyinin 250 mg/dl'nin altında olmasının hastaların yarısında ASKH 
oluşmasını engelleyemediği bildirilmiştir 1 9 • Günlük klinik ve laboratuvar çalışma­
larımızda bizde serum total kolesterol düzeyi normal olan birçok aterosklerozlu has­
ta ile karşılaşmaktayız. Bu olgularda kolesterol düzeyinin norm.al olmasına rağmen 
çoğu kez serum lipoprotein düzeylerinde normal dışı bulgular ı;aptanmaktadır. Biz­
de ASKH nedeni ile akut myokard infarktüsü geçiren ve serum total kolesterol dü· 
zeyleri normal sınırlarda bulunan diabetik ve nondiabetik olguları aterosklerozda ro· 
lü olduğu bilinen lipoproteinlerin serum değerleri yönünden aı:aştırmak amacı ile bu 
çalışmayı yaptık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya, Uludağ üniversitesi Tıp Fakültesi İç .Fi:ıstalıkları kliniğine atero· 
sklerozu olan, ilk kez akut myokard infarktüsü nedeniyle başvuran, başka bir has· 
tah ğı bulunmayan serum · kolesterol düzeyi 250 mg/dl vı e serum trigliserid düzeyi 
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600 ıng/di'nin altında olan 20 kadın 107 erkek 127 nondiabetik olgu ile 20'si ka­
dın, 37'si erkek 57 diabetik olgu olmak üzere toplam 184 olgu alındı. Diabetik ol­
guların diabet yaşları 7-15 yaş arasında idi. Kontrol grubu olarak da herhangi bir 
şikayeti olmayan, sag!ıklı, 25 'i kadın, 23'ü erkek 48 olgu alındı. Diabetik atero­
sklerotik kalp hast. (D-ASKH) grubunda yaş ortalaması kadın olgularda 57, 9 ± 
8,9, erkek olgularda 53,5 ± 8,6, nondiabetik aterosklerotik kalp hast. (N-ASKH) 
grubunda yaş ortalaması kadın olgularda 58,8 ± 8,9, erkek olgularda 53,5 ± 8,6, 
kontrol grubunda kadınların yaş ortalaması 52,4 ± 16,2, erkeklerin ise 50,2 ± 
14,7 idi (Tablo: I). 

Tablo : 1 
Araştırmaya Alınan Olguların Sayı ve Yaş Ortalamaları 

K f: OLGU SAYISI 
-----··-- --·----- --------

0-ASKH X :57.9 X =53.5 
Sd= 6.9 Sd::-8.6 57 
n=20 n =37 

ASKH -X =56.8 X' =63.3 
Sd=11.6 S<l=10.5 127 
n=20 n =107 

Kontrol X :52.4 X =5Q.2 
Sd:16.2 Sd:14.7 
n =25 . n :23 

D-ASKH olgularının tamamı oral bir antidiabetik ilaç olan gliklazid 80-160 
mgfgün kullanmaktaydılar ve diabet diyeti uyguluyorlardı. N-ASKH grubu serbest 
diyet almaktaydı. Olgularımızın hiçbirinde obesite mevcut de~ildi. Sigara içmi­
yorlardı, antihipertansif ve kolesterol sentezine etkili bir ilaç kullanmıyorlardı . 

Olguların, şeker, kolesterol, HDL-Kolesterol ve Trigliserid tetkikleri için kan 
örnekleri ön kuboidal venadan, olguların hastaneye gelmeden önceki son ö~ünle­
rinden 12-14 saat sonra sırt üstü yatar durumda alındı 1 9 • Serum şeker, kolesterol , 
HDL-Kolesterol ve Trigliserid düzeylerinin ölçümü enzimatik-kolorimetrik yöntem­
le Technicon RA-1000 marka otoanilizörde Uludag üniversitesi Tıp Fakültesi Mer­
kez Biyokimya laboratuvarında yapıldı. VLDL-ch!, trigliseridin beşe bölünmesiyle, 
LDL-chlise Kolesterol- (HDL-chl-VLDL-chl) formülleri ile hesaplandı2 0 • 

Ateroskleroz riskini hesaplamada total kolesterolün HDL-chl'e oranının önem­
li bir rol oynadı~ı kabul edildi~inden tüm olguların bu oranları saptandı 1 9

• 

Çalışma sonunda bulunan değerler istatistiki yönden student·t testi ile de~er­

lendirildi. 

BULGULAR 

Serum kolesterol düzeyleri D-ASKH grubunda kadın olgularda 208,19 ± 38,16 
mg/di, erkek olgularda 201,17 ± 37,89 mg/di, N-ASKH grubunda kadın olgularda 
184,61 ± 43,27 mgfdl, erkek olgularda 194,58 ± 49,76 mg/di , kontrol (K) grubunda 
kadın olgularda 193,44 ± 40,12 mgfdl, erkek olgularda 197,54 ± 35 ,84 mgfdl olarak 
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saptandı . Gruplar kendi aralannda ve kendi içlerinde serum kolesterol düzeyleri yö­
nünden karşılaştmldı~ında, aralannda istatistiki yönden anlamlı bir fark bulunamadı. 

Açlık serum glisemi düzeyleri D-ASKH grubunda kadın olgularda 188,95 ± 
64,36 mg/dl, erkek olgularda 163,42 ± 59,57 mg/dl , N-ASKH grubunda kadın olgu­
larda 88,05 ± 10,38 mg/dl, erkek olgularda 85,55 ± 12,76 mg/dl, K grubunda kadın 
olgularda 83,04 ± 10,67 mg{dl, erkek olgularda 84,86 ± 14,92 mg/dl olarak bulun­
du. D-ASKH grubunu oluşturan kadın ve erkek olguların açlık serum glisemi düzey . 

. leri arasında istatistiki yönden anlamlı bir fark olmadı~ı, D-ASKH grubunun N­
ASKH ve K grubuna göre anlamlı derecede yüksek açlık glisemi düzeylerine (p < 
0.001) sahip oldu~u, K ve N-ASKH gruplan arasında ise anlamlı bir fark olmadı~ı 
görüldü. 

Serum LDL-chl düzeyleri D·ASKH grubundaki kadın olgularda 161,46 ± 
33,76 mg/dl, erkek olgularda 148,51 ± 21 ,12 mg/dl, N-ASKH grubunda kadıiı olgu­
larda 134,62 ± 25,3 mg/dl, erkek olgularda 135,1 ± 32,65 mg/dl, K grubunda kadın 
olgularda 119,81 ± 34,39 mg/dl, erkek olgularda 120,03 ± 29,03 mgfdl olarak sap· 
tandı (Grafik 1). D-ASKH grubunda kadın ve erkek olguların serum LDL-chl düzey. 
leri arasında istatistiki yönden anlamlı bir farklılı~ın olmadı~ı, N-ASKH ve K grup· 
lannda da kadın ve erkek olguların karşılaştırılmasında da aralannda istatistiki yön­
den anlamlılı~ın olmadı~ı görüldü. D-ASKH . grubunun kadın ve erkek olguların 
N-ASKH grubundaki kadın ve erkek olgular ile karşılaştırılmalannda ise D-ASKH 
grubunda N-ASKH grubuna göre istatistiki yönden anlamlı derecede yüksek serum 

Grafik: 1 
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n 20 37 20 IQ7 25 Z3 

LDL-chl düzeyleri saptandı (p < 0 .001, p < 0.05). K grubu ile di~er iki grup karşı· 
laştırıldığında, K grubunun serum LDL-chl düzeylerinin di~er iki gruba göre istatis· 
tiki yönden anlamlı olarak düşük oldu~u tesbit edildi (Tablo: II). 
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Tablo: ll 
Olguların Serum LDL-Kolesterol Düzeylerinin 

Istatistiki Sonuçları (" t" ) 

GRUPLAR 

D(K)-ASKH(E) 
D(K)-ASKH(K) 

• D(K)-K(E) 
D(K)-K(K) 
D(E)-ASKH(E) 
D(E)-ASKH(K) 
D(E)- K(E) 
D(E)-K(K) 
ASKH{E)-K(E) 
ASKH(E)-K(K) 
ASKH(K)-K(K) 
ASKH(K)-K(E) 

p 

P<0.001 
P<0.05 

P<O.OOS 
P<0.001 
P<Q.005 
P<0.001 

P<0.001 
P<0.001 
P<0.05 
P<O.OS 
P<O.OS 
P<0.05 

Serum HDL-ch! düzeyleri D-ASKH grubunda kadın olgularda 39,47 ± 9,34 
mgfdl erkek olgularda 40,36 ± 9,22 mg/di , N-ASKH grubunda kadın olgularda 
41,85 ± 12,08 mg/d!, erkek olgularda 43,51 ± 11,54 mg/di, K grubunda kadın ol­
gularda 60,64 ± 19,34 mg/d! , erkek olgularda 49,9 ± 11,76 mg/di olarak bulundu 
(Grafik 2). Gruplar serum HDL-ch! düzeyleri yönünden karşılaştınldı~ında K gru­
bundaki serum HDL-ch! düzeyleri D-ASKH ve N-ASKH gruplanna göre istatistiki 
yönden anlamlı derecede yüksekti (p < 0,005, p < 0,02). D-ASKH ve N-ASKH 
gruplan arasında ise istatistiki yönden anlamlı bir farklılık saptanmadı . K grubunda 
kadın olgularla erkek olgulann karşılaştırılmasında, kadın olgulann erkek olgulara 
göre istatistiki yönden anlamlı derecede yüksek HDL-ch! düzeyine sahip oldu~u gö-

D. ASitti ASKH KON1Ra. 

-'- -L -IL -L -L. 

1 39.41 40.36 41.8S 43.51 60.&4 49.9 

so 9.34 9.22 12.08 11.54 19.34 11.16 
20 37 20 107 2! 3 
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rüldü (p < 0,05). D·ASKH ve N-ASKH gruplannda, kadın ve erkek olgular arasında, 
K grubunda görülen farklılı~ın olrnadı~ı saptandı (Tablo: III). 

Tablo: lll 
Olguların Serum HDL-Kolesterol Düzeylerinin 

Istatistiki Sonuçları {"t") 

GRUPLAR _____ ...... ______ _ 

K(K)-K(E) 
K(K)-ASKH(K) 
K( K)•ASKH(E) 
K(K)-b(K) 
K(K)-O(E) 
K(~)-ASKH(t<) 
K( E )-ASKH(E) 
K(E)-O(K) 
K(E)-O(E) 

P<0.05 
P<0.001 
P<0.001 

P<0.001 · 
P<0.001 
P<0.02 
P<0.05 

P<0.005 
P<0.005 

Serum VLDL-ebi düzeyleri D-ASKH grubunda kadın olgularda 34,87 ± 9,01 
mgfdl, erkek olgularda 29,39 ± 11,35 mgfdl, N-ASKH grubunda kadın olgularda 
25,12 ± 9,91 mg/dl, erkek olgularda 24,55 ± 14,7 mg/dl, K grubunda kadın olgu· 
larda 22,17 ± 14,81 mgfdl, erkek olgularda 21,53 ± 15,12 mgfdl olarak saptandı 
(Grafik 3). D-ASKH grubunda kadın ve erkek olgulann serum VLDL-ehl düzeyle­
ri yönünden karşılaştınlmalannda kadıniann erkeklerden, istatistiki yönden anlam­
lı derecede yüksek serum VLDL-ehl düzeyine sahip oldu~u görüldü (p < 0.005). 
N-ASKH ve K gruplarının kadın ve erkek olgulan arasında ise istatistiki yönden an­
lamlı bir fark bulunamadı. D-ASKH grubunda N-ASKH ve K gruplanna göre istatis-
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tiki yönden anlamlı derecede yüksek serum VLDL-ebi düzeyleri saptandı (p < 0.05, 
p < 0.05). N·ASKH ve K grupları karşılaştınldı~ında ise aralannda istatistiki yön­
den anlamlı bir fark bulunmadı (Tablo: IV). 

Tablo: IV 
Olguların Serum VLDL-Kolesterol Düzeylerinin 

istatistiki Sonuçları ("t") 

GRUPLAR 

0(1<)-0(E) 
0(1<)-ASKH(K) 
00<)-ASKH(E) 
O(K)-K(K) 
O(K)-K(E) 
O(EFK(E) 
O(E)-ASKH(K ) 
O(E)-ASKH(E} 
O(E)-K(K) 
O(E)-K(E) 

p 

P<0.05 
P<0.025 
P<0.001 

P<0.001 
P<0.001 
P<0.05 
P<0.05 
P<0.05 

P<0.05 
P<0.05 

Total Kolesterol 
HDL-chl 

oranlan D-ASKH grubunda kadın olgularda 5.44 ± 1,72, 

erkek olgularda 5,2 ± 1,32, N-ASKH grubunda kadın olgularda 4,.51 ± 1,17, erkek 
olgularda 4,62 ± 0,99, K grubunda kadınlarda 3,61 ± 1,58, erkeklerde ise 3,87 ± 0,83, 
olarak bul~ndu (Grafik 4). Gruplar TK/HDL-ebi oranı yönünden karşılaştınldı~ında 

.. 
' . 
ı ' + ı f . 
• ~~ $ 

1 

ÖASt!l:l AS!!.I:I tSOOR<l. 

_lL -L 
_ K _ _E_ _K _ _ E _ 

5.22 4.51 4.62 3.61 3.87 

1.32 1, 17 0.99 158 0,83 

37 20 107 25 23 
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D-ASKH grubunun, N-ASKH ve kontrol grubuna göre istatistiki açıdan anlamlı 
derecede yüksek orana sahip oldu~u görüldü (p < 0.05, p < 0.001). N·ASKH gru. 
bunda da kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek oran saptandı (p < 0.05, 
p < 0.001). D-ASKH grubunun kadın ve erkek olgularının TK/HDL-chl oranlan kar· 
şılaştınldı~ında aralarında istatistiki yönden anlamlı bir farklıh~ın olmadı~ı görüldü. 
Di~er grupların da kadın ve erkek olguları arasında anlamlı bir farklılık yoktu (Tab-

lo: V). 

Tablo: V 
Olguların Total Kolesterol/ HDL­
Kolesterol Oranlarının Istatistiki 

Sonuçları 
----~~- =~~~== 
GRUPLAR P 

D(K)-ASKH(E) 
D(K)-ASi<H(K) 
O(K)-K(E) 
O(K)'-K(K) 
O(E)-ASKH{ E) 
O(E)-ASKH(K) 
D( E)-~{E) 
D(E)-K( K) 
ASKH( E )-K( E) 
ASKH(E)-K(K) 
ASKH(K)-K( E) 
ASKH(K) -K(K) 

TARTIŞMA 

P<0.05 
P <0.05 

P<0.001 
P <0.001 
P<0.02 
P<0.05 

P<0.001 
P<0.001 
P<0.001 
P<0.005 
P <0.05 
P <0.005 • 

· Diabetiklerde lipoprotein metabolizma bozuklu~u oldu~u ve bu bozuklu~un 
ateroskleroz gelişimini hızlandırdı~ı bugün bilinen bir gerçektir5 • 6 • Son yıllarda ya­
pılan bazı çalışmalarda serum total kolesterol düzeyinin nonnal sınırlar içerisinde 
olmamasına ra~men oluşabilen aterosklerozda aterojen lipoproteinlerin serum dü· 
zeylerinin rolleri oldu~u düşünülmektedir 1 - 4 • 1 9 • Diabetik ve nondiabetik, serum 
total kolesterol düzeyleri normal sınırlar içerisinde olan aterosklerozlu olgularda 
yaptı~ımız bu çalışmada ASKH bulunan diabetik ve nondiabetik gruplann serum 
LDL-chl düzeylerini kontrol grubuna göre çok anlamlı derecede yüksek bulduk 
(p < 0.001). Diabetik grubun serum LDL-chl düzeyleri de nondiabetik gruba göre 
anlamlı derecede yüksekti (p < 0.05). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda serum LDL-chl'ünün artmasıyla arteriyel du­
var hücrelerinde depolanmasının da arttı~ı gösterilmiştir4 • 6 • 8 • 9 • Diabetik ve non­
diabetik olgularımızdaki serum LDL-chl yüksekli~i bu olgularda serum total koles­
terol düzeyinin normal olmasına ra~men aterojen lipoproteinİerin serum düzeyleri­
nin yüksek oldu~unu göstermektedir. Bu yükseklik ateroskleroz riski daha yüksek 
olan diabetiklerde nondiabetik gruba göre daha da yüksektir. Diabetik gruptaki bu 
anlamlı yükseklik muhtemelen diabetiklerde oluşan lipoprotein metabolizma bozuk­
lu~u, insülinin hücre içi enzimleri üzerine olan etkisinin yetersizli~i sonucudur. 
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Yapılan çalışmalarda diyetteki yüksek kolesterol ve doymuş ya~ların serum LDL­
ebi düzeylerini arttırabildi~i gösterilmiştir' 9 

• 
2 1 

-
2 2 

• Nondiabetik aterosklerozlu 
grupta saptadı~ımız serum LDL-chl yüksekli~i olguların vücut aktivitesinin azalma­
sına karşın yüksek kolesterol ve doymuş ya~ içeren diyet kullanmalan ile ilgili ola­
bilece~i gibi ateroskleroz oluşumunda rol oynayan di~er faktörlere de ba~lı olabilir. 

Çalışmamızda diabetik grupta buldu~umuz çok anlamlı serum VLDL-chl yük­
sekli~i (p < 0.025, p < 0.001) daha önceki literatür bilgilerine uygunluk göstermek­
tedir3 • 8 

• 
1 2

• işaretli VLDL-chl ve LDL-chl ile yapılan bir çalışmada diabetiklerde 
VLDL-ebi'ün LDL-chl'e dönmesinin normallerden daha az oldu~u, ancak buna ra~­
men LDL-chl metabolizmasının bu olgularda arttı~ı gösterilmiştir' 1 

• 
2 3 

• 
2 4

• VLDL­
ebi'ün aterosklerozdaki etkileri çok iyi bilinmesine ra~men epidemiyolojik çalış- · 
malarda serum VLDL-ebi düzeyleri ile ateroskleroz arasında ilişki oldu~u göriil­
müştürı' .ıs. 

Serum düzeyleri ile ateroskleroz riski arasında ters yönde bir ilişki bulu­
nan HDL-chl total plasma kolesterolünün % 25 'ini içerir2

• Periferik damar hücre 
membraniarına kompetitif olarak ba~lanarak LDL-chl hücre içine girmesini inhibe 
eder11 

- 1 3 • 2 5 . Çalışmamızda serum LDL-chl düzeyleri kontrol grubundaki kadın 
olgularda en yüksek, aterosklerozlu diabetik ve nondiabetik grupta ise kontrol gru­
buna göre çok anlamlı derecede düşüktür (p < 0.001, p < 0.002). Bu bulgular HDL­
ebi'ün serum düzeylerinin aterosklerotik olgularımızda literatür verilerine uygun ola­
rak düşük oldu~unu göstermektedir. Kontrol grubunda kadın olgulardaki serum 
HDL-chl yüksekli~i puberte sonrası erkeklerde serum HDL-chl düzeyinin % 20 azal­
masına ba~lı olabilir2 

. Diabetik ve nondiabetik grupların kadın ve erkek olguları ara­
sında kontrol grubunda görülen serum HDL-chl düzeylerindeki farklılı~ın göriilme­
mesi ateroskletik faktörlerin serum HDL-chl düzeyleri üzerine seksten daha etkin rol 
oynadı~ını düşündürmektedir. 

Son yıllarda ortaya atılan Tot~ Kolesterol/HDL-ebi oranı yönünden yapılan 
de~erlendirmede en yüksek oranın diabetik grupta olması ateroskleroz riskinin dia­
betik grubumuzda en yüksek oldu~unu düşündürmektedir. Diabetik olmayan atero­
sklerozlu grupta da bu oranın 4,5'un üzerinde olmasına karşın kontrol grubunda dü­
şük olması ateroskleroz riskini de~erlendirmede öne süriilen bu hipotezin çalışma­
mızda da desteklendi~ini göstermektedir. 

Serum total kolesterol düzeyleri 250 mg/dl altında olan_ aterosklerozlu dia­
betik ve diabetik olmayan olgularda aterosklerozda önemli rolü oldu~u bilinen LDL­
ebi ve VLDL-chl yüksek HDL-chl düşük bulunmuştur. Ateroskleroz riskini de~er­
lendirmede kullanılması önerilen total kolesterol/HDL-ebi oranı aterosklerozlu ol­
gularda 4,5 'un üzerinde oldu~u göriilmüş ve bunun bu konuda di~er parametrelerin 
yanında güvenilebilir bir parametre olabilece~i kanısına varılmıştır. 
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