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- Aterosklerozlu Kisilerde Lipoprotein
‘Diizeyler1 ve von Willebrand Faktor
Degerlerinin Incelenmesi
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OZET

EKG ve g6zdibi bulgulan ile aterosklerozu belirlenmis olan 23 hastamin serum lipit fraksiyonlan ile ayni yag gru-
bunda ateroskleroz yonainden saghklr 17 kiginin serum lipit fraksiyonlan (kolesterol, tmgliserit, HDL, LDL, VL.DL) ve

plazma vWF duzeyleri arasinda anlami: farklar bulduk.

Aterosklerozlu hastalarda HDL diizeyi azalmig, LDL ve VLDL diizeyleri artmgtir. Ateroskleroziu grupta kolesterol
ve trigliserit diizeyleri kontrol grubundakine oranla vitksek degerlerde bulunmugstur. vWF ateroskleroziu hastalarda
artmighr Ateroskleroziu hastalarda sistolik kan basinc: artarken diastolik kan basinct degigmemigtir.

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, van Willebrand fakiori, serum lipit fraksiyonu

SUMMARY

A STUDY ON LIPOPROTEIN LEVELS AND VALUES OF VON WILLEBRAND FACTOR
IN ATHEROSCLEROTIC PEOPLE

We found significant differeces between serum lipid fractions of 23 patients diagnosed as atherosclerotic with
ECG and fundus examinations and serum lipid fractions (cholesterol, triglyceride, HDL, LDL, VLDL)} of 17 people in
the same age group and free from atherosclerosis and plasma viWF levels. We observed that atherosclerotic people had
a high systolic pressure but couldn't find any significant difference between their diastolic pressure levels.

It is seen that the parameters we used contributed to hypercoagulability in the patients who had general atheroscl-
erosis but no acute thrombus and that thrombus formation in those people would be easier.

Key Words: Atherosclerosis, von Willebrand factor (WWF), serum lipid fractions

Ateroskleroz, arter duvanmn sertlegmes:
anlaminda kullamlan bir tenmdir (1). Lipit
toplanmas: aterom plagimn olugumunu, fibroz
degisiklikler de skierozu meydana getiririer Aterom
ve skieroz damar duvannda olusan ve sikhkla
gorilen bir lezyondur. Ateroskleroz olusum
mekanizmasina gére kismu ya da sistemik biitiin
damarlan tutabilen bir hastahiktir (2). Bugiin kabul
edilen bir varsayima gore, endotelyal yaraianmalar
bilgesel trombosit aktivitesini artirmakta ve aynt
boigede lipit-kolesterol yigilmasini saglamaktadir.
Lipoproteinler trombosit agregasyonunu ve endotel
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hiicre hasanm kolaylasttrmaktaduir (3). Plazma
lipitlenn ve HDL digindaki Lipoproteinlenin dizeyle-
rindeki yiikseklik ateroskleroz habercist olarak
kabul edilebiimektedir.

Plazmatik bir faktér olan von Willebrand
faktor (VWF) ile FVIII (AHG) kompleks halinde
bulunmaktadir. Multimerik glukoprotein olan vWF
trombositler ve vaskiiler duvarla kompleks olugtur-

mada rol oynamaktadir (4). vWF cksikse damar

asin tahnp oldugunda bile,
trombositlenn yapismasinda (adezyon)
oldugu goéstenlmisgtir.

subendotelyuma
azalma
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Ateroskleroziu grup

TABLO 1. Ateroskleroziu ve kontrol

rubunun demografik defjeri
Kontrol grubu |

| Erkek Kadin Erkek Kadin
Say! 12 11 T 10
Yas 48 8649 .85 47 91+8.74  42.82+7.57 41.86%11.57
Kilo 731741045 65343823 72.37+9.71 62.56+7.73

Endotelyal hicrelerde, plazmada ve trombosit
a-granillennde bulunan vWF subendotelyal taba-
kada trombosit adezyonunun olusumuna katkida bu-
lunur. vWF'niin hem cksikligi hem de fazlahif: ate-
roskleroz gehisimi agisindan $nemli bir faktdrdir.

Iste bu nedenlerle bu ¢aligmada ateroskleroziu
ve normal kisilerde hpoprotein diizeyleri ve vWF
deperlennin ateroskleroz olusumuna katkilannin
incclenmesim amacladik.

MATERYAL VE METOD

(Calismamiza klinik ve laboratuvar bulgulan ile
ateroskicroz tamisi konmus 11 kadin, 12 erkek ol-
mak uzere 23 hastayr aldik. Aterosklcroziu grup ile
ayni yaglarda, aterosklerozu olmayan 10 kadin ve 7
crkckten olusan 17 kistyt kontrol grubu olarak kabul
cttik. Her 1k gruptaki kisilerde ateroskleroz olup
olmadig: gozdib1 muaycnesi tle kan basinci lgiim-
len ve kardiyolojik muaycnelert basvurduklan kli-
ntkicrce behiricndi. Aynca her ki gruptaki kisgilerin
laboratuvar kriterlerinden  kolesterol, trigliserit,
HDL. LDL, VLDL ve glukoz diizeyler dlgildii

Hasta vc kontrol grubundan kanlar sabahlan ag
karmna ve belli saatlerdec ahindi. Kan 6rneklerinin
aliminda dencyin geregine gére antikoagulan olarak
% 3. 8hk sodvum sitrat kullamildr. Kolesterol,
tnghisent. HDL., LDL, VLDL ve glukoz tayinler
cnzimatik kolorimetrik yontemle ¢ahisildi. vWF eli-
7a (cnzam-immunassay) yontcmiyle ¢absildi. Atero-
sklcrozlu  grupta. o6zellikle antikoagulan, anl-
apgregan.  antiagresty ve antilipemik 1lag  kullan-
mavan hastalar ¢alismaya alinds

Hasta vc kontrol grubunun dcgerlenrn student-t
testivle karsulastinldi.

BULGULAR

Arastirmamiza alinmig olan atcroskleroz tanist
konmug 23 hastarn ve 17 kisilik kontrol grubunun
demografik dcgerlcrnn Tablo ['de venlmistir. Bu
venlernin karstlastinlmasinda  istatistiksel  agidan
farklihik bulunamamistir,

TABLO ll. Ateroskleroziu ve kontrol grubunun
sistohk ve diastolik kan basinclar)

Ateroskleroziu grup  Kontrol jruEu
Srstoltk basing 136 52429 33 116.47416.93
Diastohk basing 8391414.46 77.94112.38

} 76,

Gdzdibi muayeneleri sonucunda hasta grubun
18'inde aterosklerotik yap belirlends. Bu grubun
EKG'lerinde ise koroner yetmezlik ve iskemi
bulgulan tespit edildi. Kontrol grubunu olusturan
17 kiginin ise gbzdibi bulgulan ile EKG'lerinde a-
teroskleroz yoniinden bir 6zellik gériillmedi.

Aynca sistolik ve diastolik kan basinci
degerlen Tablo Il ve Sekil I'de verilmistir. Hasta ve
kontrol grubunda sistolik kan basinci istatistiksel
olarak anlamh bir fark gbsterirken, diastolik kan
basinci anlaml bir fark gbstermedi.

Aterosklerozlu ve kontrol grubunda lipit ve
lipoprotein diizeyleri karsilastinldiginda ateroskie-
rotik grupta kolesteroliin, trigliseritlerin, LDL ve
VLDL'nin anlamli olarak arttii; buna karsin
HoL'min  anlamh olarak azaldign  belirlendi.
vWFnin de aterosklerotik grupta anlamli olarak
artittgimi gbzledik. Bu laboratuvar bulgularina ait
degerler ve aralanndaki degisimierin anlamhlik
sinirlan Sekal I1-1V ve Tablo HI'de verilmistir.

TARTISMA

Ateroskleroz, arterlerin 6zellikle intima ve
mediasinda fokal kalinlasma ile karakterizedir.
Atcrosklerotik  lezyonlarin  genigligi  besinlerle
alinan yagdan, scrum lipitlerinden, hipertansi-
vondan ve diyetten ctkilenir. Aterosklerotik lez-
yonlarin gelismesinde rol oynayanlar ise plazma
proteinleni, hpoproteinler ve kamin sekilli eleman-
landir. Endotel zedelenmesi plazma proteinlerinin
(lipoproteinler dahil) subendotelyuma gegmesine
vol agar, aynca trombositlerin birikmesine ve diiz
kas hiicrelenmn proliferasyonunu saglayan faktorler
salgilamalanna yol agar. Bdylece tekrarlayan damar
duvan zedeclenmesinin intimada kalinlagsmaya ve
skleroz olusumuna katkida bulundugu gériisii ortaya
ctkmmstir.

Tablo Ill. Aterosklerozlu ve kontrof grubunun

laboratuvar bulguiar ;E«:o.os! p<0.01, p<0.001)

______Ateroskieroziu grup Kontral grubu

HDL 50.43:10.64 53.88111.00
LDOL 127.70148.32 119.18432.98
VILDL 34 35112 .87 32.881+14.2%

Kolesterol 235.861151 51 182 41131 .51
Trigliserit 176.22172.26 98 94132 .20
Glukoz {mg) 97.13423.06 92.168£10.13
VWF (%) 139.67¢71.12 758243258
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SEKIL 1. Ateroskleroziu ve kontrof gruplarinda sistolik ve diastolik kan basincinin karsilastinimas: (p*<0.095)

Lipoproteinlerden LDL ve VLDL. fraksiyonlann-
daki kolesteroliin aterojenik oldugu kabul edilmekle
beraber bu lipoproteinlerin damar duvanmn bozuima-
sina nastl neden oldukian agikhifa kavusmamustir (4).
HDL'nin koruyucu etkisinin en az LDL'nin aterojenik
etkisi kadar gicld oldufgu bihnmektedir (5).
Aterosklerozlu kisiler saghklilara pgdre daha diigik
HDL-kolesterol, daha yiiksek LDL-kolesterol diizey-
lerine sahaptirler (5). Diiglik plazma LDL diizeylen ile
koroner kalp hastalipn (KKH) gelisimi arasinda
nedensel bir diska oldugunu diistindiiren pek ¢ok kanit
vardir. - Trigliseritten zengin lipoproteinler aterojenik
olabilir, bunun da Otesinde triglisent diizeyleri birkag
pihtilagma faktoriinde yiikselmeye, fibrinolitik aktivi-
tede diismeye neden olur, bu da zaman ginde atero-
sklerotik siirece katkida bulunabilir. Tnglisenitlerin
KKH u;m bagimsiz bir nsk etmeni oldugu gistenle-
memigtir (4). Tnglisenit, HDL metabolizmasirun
ayarlanmasinda 6neml rol oynamaktadir (4).

Aterosklerozda lipoprotein diizeyinin yiksekligi
literatirde bildinilmistir (4.5). Bunlardan HDL

(mg/dl)

antiaterosklerotik: LDL ve VLDL aterosklerotik etkal
lipoproteinlerdir (5). Biz de vapugimuz calismamizda
aterosklerozlu olgularda HDL'nin anlamli olarak
diigiik;, LDL ve VLDL'nin yiiksck oldufunu belirledik.

Kolesterol ve triglisent diizeylerindeki yiiksekligin
ateroskleroz i¢in ¢ok Onemli bir risk faktoni oldugu
uzun yllardan ben bilinmektedir (3.6). Biz de
vaptifimuz ¢ahismada kolesterol ve triglisent
dizeylerinin  aterosklerozlu  ve kontrol gruplan
acisindan anlami farkiannin oldugunu gérdiik

Hipertansiyor ateroskleroz bakumindan her yasta
onemli bir nsk faktoriidiir (7). Hipertansiyon aterom
plaklan iizeninde trombus olusumuna katkida buluna-
rak doku nekrozlarina neden oldugu gibi. organize
olarak aterom plagiun da biiyimesine yol agmaktadir
(7.8). Hipertansivon endotel hiicresinin islevinin bozul-
masina yol acarak ateroskleroza neden olabilir (8).
Yapugimuz ¢alismada sistolik kan basinglan yoniinden
ateroskleroziu grup ile kontrol grubu arasinda anlami
bir fark bulmakla birlikte, diastolik kan basinglan
balkamindan anlaml fark gézlemedik.
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SEKIL II. Ateroskieroziu ve kontrol gruplarinda HDL, LDL, VLDL deferierinin kargilagtinimas (p**<0.01, p*<0.05)
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SEKIL Hil. Ateroskieroziu ve kontrol gruplarnnda kolesterol ve trigliserit degerierinin kargilastinimas: (p**<0.001)

Afterosklerozda vWF degerinin  artmus  oldugu
literatiirde bildinimigtir (9,10.11,12). Biyiik bir multi-
menk glukoprotein olan vWF vaskiiler endotelyuma
trombositlenn yapismasi 1¢in aracihik etmektedir (11).
Miyokart enfarktiisi ve arteniyel tromboembolizm
anemnezi olan hastalarda vWF niin plazma konsantras-
yonunun artrmig oldugu goéstenlnusur (11,12). Yap-
upmiz calismada vWF degerlennde ateroskleroziu

(%vWF)

grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml: bir fark bulduk.

Sonu¢ olarak akut trombusu olmayan ve genel
kapsamli ateroskleroz iginde olan bu hastalarda ¢aligt-
grmiz  parametrelerin  hiperkoagulabiliteye  katkisi
oldugunu ve trombus olugumunun da bu kisilerde daha
kolay olacag gonilmektedir.
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SEKIL IV. Ateroskleroziu ve kontrol gruplannda %vWF dederlerinin kargHastiriimasi (p***<0.001)
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