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Galismamizda, tip 2 diyabetli hasta gruplaryla sadlikli kontrol grubu arasinda lipoprotein(a) (Lp(a))ve
lipid diizeyleri karsilastirildi. Kan sekeri ve HbA;. dederleri ¢ok yiiksek seyreden hasta grubu 6 ay
stireyle takip ve tedavi edildi. HbA,. ve kan sekeri diizeyleri kabul edilebilir degerlere indirildiginde,
serum Lp(a) ve diger aterojen lipid dtizeylerinin hangi dlglide degisim gosterdidi saptandi.

Tip 2 diyabetli, yas ortalamalari 47.94+7.76 yil olan 80 hasta (29 erkek ve 51 kadin) galis-maya alindl.
Hastalar HbA;. dederleri <%6, %6-8 ve >%8 olmak (izere (i¢ gruba ayrildi. HbA,. dederleri >%8 olan
52 hastanin 6 aylik takip ve tedavi sonucunda kan sekerleri kabul edilebilir diizeylere indirildi. Galisma
kontrollii ve prospektif olarak diizenlendi.

Baslangigta, tiim gruplar arasinda Lp(a) dtizeyleri yéniinden anlamli bir fark olmadidi sap-tandi. Alti ay
sonunda, Lp(a) ve trigliserid diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Total kolesterol, HDL-
kolesterol ve LDL-kolesterol diizeylerinde ise anlamli azalma saptandi. HbA;. ile tim parametreler
arasinda anlamii bir korelasyon saptanmadi.

Sonug olarak, Lp(a) diizeylerinin tip 2 diyabetli hastalarda saglikli bireylerden farkl olma-didi,
diyabetteki kan sekeri ve lipid metabolizmasinda yapilan iyilestirmelerin Lp(a) diizey-lerini etkilemedidi,
hastalanimizda genel olarak diyabette gériilen dislipidemi 6zelliklerinin var oldudu, diyabetin medikal
tedavisinin yanisira diyetin ve diyetteki yéresel ézelliklerin de hastalarin lipid profili (zerinde etkili
oldugu saptanmstir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, ateroskleroz, lipoprotein(a)

Investigation of the correlation between HbA,c and lipid and lipoprotein (a) levels in
patients with type 2 diabetes mellitus

In this study, we compared the lipid and Lipoprotein(a) levels in patients with type 2 diabetes mellitus
with the patients in the control group. A group of patients with high serum glucose and HbA;. levels
was followed up for six months following medical treatment. With the normalisation of blood glucose
and HbA; levels in this period, the difference in serum Lp(a) and other atherogenic lipid levels were
determined.

Eighty patients (29 males and 51 females) with type 2 diabetes mellitus, aged 47.94 + 7.76 years, were
included in the study. Patients were divided into three groups depending on HbA;. levels (< 6%, 6-8%
and = 8%). Blood glucose levels were normalised at six months following treatment in 52 patients with
HbA. levels = 8%. The study was designed as a controlled and prospective study.

Prior to treatment, there were no significant differences in Lp(a) levels in all of the groups. After six
months, there were still no significant differences in Lp(a) and triglyceride levels. However, there was a
significant decrease in total cholesterol, HDL-cholesterol and LDL-cholesterol levels. Besides, there was
no correlation between HbA. levels and all other parameters.

We conclude that there was no significant difference in Lp(a) levels in patients with type 2 diabetes
and the patients in the control group. In addition, the improvement in serum glucose levels and lipid
metabolism in diabetes did not affect Lp(a) levels as the lipid profiles of our patients were similar to
the characteristics of dyslipidemia in diabetes. Finally, the lipid profile of patients with type 2 diabetes
mellitus was also found to be affected by the regional differences in diet besides medical treatment.
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Serbest ve ark

Tip 2 diyabet, llkemizde en sik gorilen kronik
hastaliklardan birisidir. Insuline badimli olma-
yan diyabetli (NIDDM, Tip 2) hastalar olgularin
%80-90"ini olugturmaktadir.! inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Diya-
bet polikliniginde 1996-1998 vyillari arasinda
takip edilen 871 diyabetli hastanin 35'ini (%4)
Tip 1 diyabetli hastalar, 836’sini da (%96) Tip 2
diyabetli hastalar olusturmaktadir. Tip 2 diya-
betli hastalarin 310'u (%37) erkek, 526' s
(%63) ise kadindr.

Diyabet ile ateroskleroz arasinda yakin bir iligki
oldugu, diyabetlilerde aterosklerozun, diyabetli
olmayanlara gére daha sk gorildugu, atero-
skleroz komplikasyonlarinin diyabetin siiresi ile
dogru orantili oldugu ve tip 2 diyabette daha
sik goriildiigii saptanmistir.® Diyabetli populas-
yonda, mortalite nedenini olgularin %80den
fazlasinda, ateroskleroza bagli makrovaskiler
hastaliklar olusturmaktadir.>* Koroner arter
hastaligi (KAH), tek basina total mortalitenin %
60’1 ve hastaneye yatirilan toplam diyabet-
lilerin % 77'sini olusturmaktadir.®

Diyabetlilerde hipertrigliseridemi ve dislik ser-
um HDL-kolesterol diizeylerinin yaninda, lipo-
protein(a) [Lp(a)] diizeyinin de yiikseldidi bi-
linmektedir.>®” Lp(a) diizeyinin diyabetli hasta-
larda hangi nedenle yiikseldigi halen tam ola-
rak agiklanamamigti. Otuz mg/dl (zerindeki
Lp(a) diizeylerinin, KAH ve miyokard infarktiisi

icin badimsiz bir risk faktori oldugu saptanmis-
tlr.8,9,10

Galismamiz, Tip 2 diyabetli hasta gruplaryla
saglikh kontrol grubu arasindaki Lp(a) ve lipid
diizeylerini karsilastirarak aralarinda anlamli bir
farkin olup olmadiginin arastiriimasi ve hasta
gruplarindan, kan sekeri ve HbA;. dederleri cok
ylksek seyreden hasta grubunun, 6 ay tipsal
denetim altinda tedavi edilerek, HbA;. ve kan
sekeri dizeylerinin kabul edilebilir degerlere
indirildiginde, serum Lp(a) ve diger aterojen
lipid diizeylerinin, hangi Olglide degisim gos-
terdiginin saptanmasi amaciyla yapilmistir.

MATERYAL VE METOD

Tip 2 diyabetli, yas ortalamalarn 47.94+7.76 vyl
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olan (ortalama+SD) 29'u erkek ve 51'i kadin 80
hasta calismaya alindi. Hastalar HbA;. (Normal
deder: %3.5-6.0) degerlerine gore (g gru-
ba ayrildi. Birinci gruba, HbA;. dederleri <%6
olan 12 hasta alindi. ikinci gruba HbA;. deger-
leri %6-8 arasinda olan 16 hasta ve (glinci
gruba ise HbA;. degerleri >%8 olan 52 hasta
alind.

Calisma kontrollii ve prospektif olarak diizen-
lendi. Calismaya alinan hastalarda, ciddi kara-
ciger, bébrek ve kalp hastaligi mevcut degildi.
Kontrol grubu olarak, check-up poliklinigine
basvuranlar arasindan yas ortalamasi 48.44
+7.91 olan saglikli 44 kisi calismaya alindi.
Kontrol grubundaki olgularin 16'si erkek ve 28'i
kadindi. Olgularin aglik kan sekeri, total koles-
terol ve trigliserid diizeyleri normal sinirlarday-
di. Kontrol grubundaki olgularda iskemik kalp
hastaligina 6zgli anamnez veya EKG bulgusu
olmamasi saglandi.

Hastalara galismanin amaci hakkinda gerekli
bilgiler verildi. Izinleri alinarak calisma kapsami
icine alindilar. Tim hastalarin diyetleri, hastane
diyetisyenleri tarafindan hazirlandi. Diyete u-
yumlarinin denetimi amaciyla (g ayda bir diye-
tisyenlerle gorismeleri sadlandi. Hastalara
%55 karbohidrat, %30 yag, %15 protein ice-
ren diyet Onerildi. Oral antidiyabetik ilaglari
kullanan hastalardan Uginin iki ilag kombi-
nasyonu ile, diger 27 hastanin ise tek ilag
olarak gliklazid, glipizid, glibornurid, glimepirid,
metformin veya akarboz ile kan sekerleri kabul
edilebilir diizeylere indirildi. Insulin ile tedavi
edilen grupta ise hastalar, yatirilarak tedaviye
basglandi. Preprandiyal olarak, saat 07, 12, 17
ve 22'de yapilan olglimlere goére gerekli doz
ayan yapilarak, glinliik kristalize insulin ihtiyaci
saptandi. Hastalardan bir kismi bu sekilde te-
daviye devam etti. Diger kismina ise hesap-
lanan glinlik dozun 2/3'G sabah, 1/3'G aksam
olmak Uzere ginde iki doz mixtard insulin
(NPH/kristalize insulin=70/30) uygulandi. Insu-
lin dozu, aclik kan sekeri <140 mg/dI. oluncaya
kadar, iki glinde bir %10’luk degisimlerle ayar-
landi. Hedeflenen kan sekeri diizeylerine ulasil-
diktan sonra hastalar, 3 ayda bir kontrole ¢agi-
rilarak muayene edildi. Hastalarin kan sekeri
Olgimlerinde ya da genel durum-larinda kabul
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edilemez degisiklikler oldugunda veya hipogli-
semi (kan sekeri <60 mg/dl ve semptomlarla
beraber baska birinin miidahelesi gerekmis ise)
olustugunda hastaneye basvurmalari dnerildi.

Hasta gruplan ile kontrol grubu arasinda Lp(a)
dizeyleri ve lipidler yéniinden anlamli bir farkin
olup olmadidi arastirildi. Kan sekerleri ve HbA;.
degerleri ¢ok yiiksek (=%8) olan 52 hasta 6 ay
siiren bir tipsal denetim ve tedavi siirecine alin-
di. Tipsal denetim ve tedavi siirecinin sonunda
hastalarin kan sekerleri kabul edilebilir dizey-
lere indirildi. Bu hastalarda, baslangig, tglincl
ay ve altina aya ait HbA,., total kolesterol, tri-
gliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve
Lp(a) dederleri karsilastirilarak aralarinda
anlamli bir farkin olup olmadidi arastirildi.

Calisilan parametrelerin normal kabul edilen
serum degerleri; glukoz: 75-115 mg/dl, total
kolesterol: 150-220 mg/dI, trigliserid: 40-160
mg/dl, LDL-K: 30-130 mg/dl, HDL-K: 35-55
mg/dl, Lp(a): 0-30 mg/dl idi. HbA,. Italyan
Poli Industria Chimica firmasindan temin edilen
mikrokolon kromatografi kitleri kullanilarak
analiz edildi. Serum glukoz, trigliserid ve total
kolesterol diizeyleri hastanemiz rutin biyokimya
laboratuarinda mevcut Olympus AU-600 oto-
analizéri ve orijinal Olympus kitleri kullani-
larak, enzimatik-kolorimetrik ydontemlerle analiz
edildi. HDL-Kolesterol testleri icin Alman
Boehringer Mannheim firmasindan temin edilen
presipitasyonsuz direkt enzimatik-kolorimetrik
analiz Kkitleri kullanilarak ayni otoanalizérde
gahgildi. Serum LDL-Kolesterol diizeyleri ise
Friedewald formulli kullanilarak LDL-K=TK-
(TG/5+HDL-K) hesaplandi.!! Serum lipopro-
tein(a) dizeyleri Diasis firmasindan temin
edilen kitler Olympus AU-600 otoanalizériine
adapte edildikten sonra, immiunotirbidimetrik
yontemle analiz edidi.

Yaplilan istatistiksel analiz ve grafik cizimleri
SPSS ve Excel bilgisayar programlari kullani-
larak gergeklestirildi. GCalismanin baslangicinda
hasta gruplari ile kontrol grubu arasinda yapi-
lan karsilastirmalarda Kruskal — Wallis tek yon-
I varyans analizi kullanildi. Bu analizde anlamli
gikan sonuglarin karsilastinlmasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Takip ve tedavi
sureci icinde baslangig, Gglincl ay ve altinc ay
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dederlerinin  karsilastirimasinda Friedman ki
yonli varyans analizi kullanildi. Bu analizde
anlamli c¢ikan so-nuclarin karsilastiriimasinda
ise Wilcoxon esles-tirilmis iki drnek testi kulla--
nildi. Lp(a) ile HbA,. arasindaki korelasyonu
analiz etmek icin Spearman testi kullanildi.
Anlamlilik igin p< 0.05 diizeyi kabul edildi.

BULGULAR

Lp(a) dederleri hem hasta gruplarinda, hem de
kontrol grubunda 30 mg/dl'den disiik de-
gerlerde kiimelenme gosterdi (p:0.70) (Tablo

1).

HbA,. dederleri 2%8 olan olgularin 6 aylik tip-
sal denetim ve tedavisi sonucunda kan sekeri
kabul edilebilir dizeylere indirildi. Aglk kan
sekeri ortalamalari baslangigta 276.69+62.57
mg/dl, Gglinci ayda 230.65+66.02 mg/dl, altin-
cl ayda ise 169.25+53.14 mg/dl idi. Uglincii ay
ve altina ay aclik kan sekerlerinde, baslangig
dederleri ile karsilastirldidinda, anlamh &lglide
diizelmeler oldugu gozlendi (p<0.01) (Sekil 1).

Hastalarda baslangic Lp(a) degerleri ortalamasi
22.09+17.44 mg/dl, Uglincl ay Lp(a) degerleri
ortalamasi 21.67+16.23 mg/dl ve altina ay
Lp(a) degerleri ortalamasi 22.73+17.11 mg/dl
idi. Lp(a) degerleri yoniinden gruplar arasinda
anlamli bir fark gézlenmedi (p:0.38). Altinc
aydaki Lp(a) dederleri de, baslangic done-
minde oldugu gibi 30 mg/dI diizeyinin altindaki
degerlerde kiimelendiler (Sekil 2).

Total kolesterol diizeylerinde 6 aylik tipsal
denetim sonunda anlaml bir disme saptandi
(p:0.01). Trigliserid diizeylerinde 6 aylk tipsal
denetim siiresinde 6nemli bir degisiklik gbzlen-
medi (p:0.47). HDL-K diizeylerinde Uglincl ay
denetim siiresinde énemli bir degisiklik gdzlen-
medi (p:0.47). HDL-K diizeylerinde {glncl ay
ve altinal ay arasinda anlamh farklar saptandi
(p<0.01). LDL-K diizeylerinde de HDL-K diizey-
lerinde oldugu gibi, baslangic, lgclincli ay ve
altinci ayda yapilan testlerde anlamli farklar
saptandi (p<0.001). Hastalardan elde edilen
parametrelerin HbA,. ile olan iliskilerini deger -
lendirmek Uzere her ¢ déneme ait veriler
kullaniarak korelasyon analizi yapildi ve anlamli
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Tablo 1. HbA, dederlerine gore gruplandirilan olgularin kan lipid degerleri (ortalama + SD)

Kontrol grubu Grup I Grup II Grup III P degeri
Olgu Sayisi 44 12 16 52
HbA,. diizeyi (%) <6 <6 6-8 28
Lp(a) diizeyi 27.61 + 23.27 20.83+ 9.33 26.62 + 32.27 22.09+ 17.44
(16.50) (21.00) (13.50) (19.50) 0.70
[1.00 — 91.00] [7.00 — 32.00] [1.00 - 105.00] [1.00 — 72.00]
Total 184.06 + 34.15 175.66 + 31.33 185.30 + 35.31 225.92 +39.09
Kolesterol (198.00) (182.00) (178.00) (212.00) <0.01
[121.00 - 219.00] [130.00 —212.00] [130.00- 269.00] [154.00- 312.00]
Trigliserid 147.54 + 38.01 165.50 + 55.93 202.87 £ 49.34 197.28 + 62.06
(152.00) (152.50) (217.00) (196.00) <0.01
[66.00 — 199.00] [106.00 — 255.00] [114.00- 290.00] [82.00 — 337.00]
HDL-Kolesterol 47.90 + 10.80 40.80 + 6.05 30.84 + 10.76 33.15+7.83
(50.00) (39.00) (31.00) (32.00) < 0.01
[30.00 — 74.00] [35.00 — 49.00] [14.00 — 56.00] [18.00 — 56.00]
LDL-Kolesterol 103.54 + 27.92 114.00 + 22.87 120.53 + 19.11 143.19 + 23.43
(111.00) (127.00) (121.00) (139.50) <0.01

[52.00 - 149.00]

[74.00 — 132.00]

[87.00 — 158.00] [102.00-198.00]

( ): median, [ ]: deder aralig.
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AKS1 AKS2 AKS3
AKS 1: baslangig donemi, AKS 2: Uglincl ay, AKS 3: altinci ay.

Sekil 1. Aglik kan seker diizeylerinin 6 aylik denetim siiresi
igindeki degisimleri.

bir korelasyon saptanmadi.

TARTISMA

Son zamanlarda yapilan calismalarda, 30 mg/dI
Uzerinde olan Lp(a) duzeylerinin, koroner arter
hastalifi ve miyokard infarktiisiinde bagimsiz
bir risk faktorli oldugu kabul edilmistir. Lp(a)
diizeylerinin birgok toplumda 0-100 mg/dl ara-
sinda degistigi ve bu dederlerin %50'den faz-
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lasinin  0-50 mg/dl arasinda kiimelendigi
saptanmistir.’® Kontrol grubunda da ayni
durum gozlenmistir. Toplumumuzda da, saglkl
bireylerde Lp(a) dagiiminin, diger toplum-
lardan farkl olmadigi gézlenmistir. Tip 2 diya-
betli hastalarda Lp(a) dizeylerinin yiksek ol-
dugu degisik calismalarda gésterilmistir.!*®
Calismamizda ise hasta gruplarinin Lp(a)
diizeyleri, kontrol grubundan farkli degildir.
HbA,. diizeylerine gore ayirdigimiz gruplarin
kendi aralarinda da Lp(a) diizeyleri yoniinden
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anlamli bir fark saptanmamistir. Ulkemizde
diyabetli hastalarda Lp(a) dlzeyleri ile ilgili gok
az calisma mevcuttur. Comlekci'® ve Kadioglu
ve arkadaglarinin®® calismalarinda, tip 2 diya-
betli hastalar kontrol gruplar ile karsilagtirlmig
ve gruplar arasinda anlamh bir fark saptan-
mamistir. Her iki calismada da Tip 2 diyabetli
hasta sayisi ¢ok azdi. Bizim galismamizda
HbA,. dederleri <%6 olan 12, HbA. degerleri
%6-8 arasinda olan 16 ve HbA;. de-Gerleri
%§8'in lizerinde 52 olmak (zere toplam 80
hasta incelenmistir. Kontrol grubunda ise 44
olgu dederlendirilmistir. Calismamizin sonuglari,
Ulkemizde vyapilan iki calismayla uygunluk
gOstermistir.

Apo(a) fenotipinin, Lp(a) diizeyi lzerinde etkili
oldugu bilinmektedir. Apo(a) fenotipinin, Lp(a)
diizeylerini kontrol ettigini bildiren degisik
yayinlarda bu etkinin Lp(a) diizeyleri {izerinde
% 50-90 arasinda, toplumlara gore degisen

oranlarda kendini gosterdigi bildiriimektedir.
10,16,17

Calismamiza alinan olgularda apo(a) fenotip-
lendirmesi yapilamamistir. Gruplar arasinda
Lp(a) diizeyleri yoninden anlamli bir fark
olmamasinin nedeni gruplardaki bu heterojen
fenotip dagiimi olabilir. Hirata ve ark’nin®
calismasinda tim olgularin apo(a) fenotip-
lendirmesi yapilmig, apo(a) fenotipi ayni olan,
ayni aileden, diyabetli ve saglikh olgular birbiri
ile karsilastirilmis ve serum Lp(a) diizeyleri, Tip
2 diyabetli hastalarda anlamli bir gekilde
yuksek bulunmustur. Total kolesterol diizey-
lerinin diyabetli hastalarda yiikselebildigi gibi,
normal diizeylerde de kalabilecedi bilinmek-
tedir.* Kan sekerleri ve HbA;. degerleri, kabul
edilebilir diizeylerden oldukca yliksek olan III.
grup hastalarda, total kolesterol diizeyleri
kontrol grubundan daha yiksek bulunmustur.
Bu hasta grubunun, anamnez verileri dikkate
alindiginda, diyet ve ilag tedavisine yeterince
uyum sadlayamayan hastalardan olustugu
belirlenmistir. Calismamizda, trigliserid dizey-
leri yoniinden, kontrol grubu ile diyete uyum-
lar iyi olan I. grup hastalari arasinda énemli bir
fark yoktur. Ikinci ve III. grup hastalarinin
trigliserid dizeyleri ise kontrol grubundan belir-
gin sekilde yuksektir. Bu durum da diya-
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betlilerdeki dislipideminin 6&zelliklerine uyum
gdstermektedir.? Calismamizdaki hasta grubun-
dan elde edilen HDL-K dizeyleri, kontrol
grubuna goére belirgin olarak distiktir. Tip 2
diyabetli hastalarda LDL-K dizeylerinde,
genellikle diger populasyonlardan farkl bir artis
gorilmemektedir.* Bizim calismamizda, LDL-K
dlzeyleri, tiim hasta gruplarinda, kontrol
grubundan daha yiiksek bulunmustur. Ancak
bu yiikseklik, sadece III. gruptaki hastalarda
istatistiksel olarak anlamhdir. Tip 2 diyabetli
hastalarda, uzun sureli tipsal denetim yapilarak
Lp(a) dizeylerinin dederlendirilmesi ile ilgili cok
az calisma mevcuttur. Toru ve ark'nin®? yaptigi
bir calismada 30 ginlik sirede HbA,. dizey-
leri %10.2'den % 8.7'ye indirilmis, ancak Lp(a)
dizeylerinde 6nemli bir degisiklik saptanma-
mistir. Yamamoto ve ark'nin'® yapti§ diger bir
calismada ise, kan seker diizeyleri iyi kontrol
edilememis 32 hasta, 12 ay boyunca denetime
alinmis ve bu calisma sonrasinda Lp(a)
diizeyleri 28.9 mg/dl'den 18.4 mg/dl'ye indigi
saptanmis ve aradaki fark anlamli bulunmus-
tur. Bizim calis-mamizda Lp(a) dizeylerinde,
dglincl sonrasinda hafif bir diisme gézlenme-
sine ragmen, 6 ay sonunda anlamli bir fark
saptanmamistir (p> 0.05).

Wollesen ve ark'nin® yaptigi bir calismada yo-
dun insulin tedavisi uygulanarak 2 yil sonunda
HbA,. diizeyleri normal kabul edilen degerlere
indirilmistir. Olgularda Lp(a) dizeyleri ydnln-
den, Tip 1, Tip 2 ve kontrol gruplar arasinda
anlamli bir fark saptanmamisti. Calismamizda
total kolesterol diizeyleri, 6 aylik denetim sonu-
cunda anlamli olarak azalmistir. Bunun baslica
nedeni, bu hastalarin giderek diyetlerine uyum-
larinda basarn sadlamalandir. Calismamizda
trigliserid dlizeylerinde 6 ay sonunda anlamli
bir degisiklik saptanmamistir. Hastalarin calis-
ma slresince diyete uyumlar yakindan takip
edilmistir. Ancak anamnez verilerine gore
hastalarin diyet profilleri cikarildidinda, karbo-
hidrat yoniinden gerekli kisitlamalara uyum
saglanmis olmasina karsilik, Malatya y&resinin
beslenme aligkanliklari nedeniyle, yaglarda ol-
masi gereken kisitlamalara hastalarin yeterince
uyum gosteremedidi saptanmistir. Trigliserid
dizeylerinde anlamli bir azalma olmamasinin
sebebi, bu yoéresel aliskanliklar olabilir.
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CGalismamizda, 6 ay sonunda HDL-K diizeyle-
rinde anlamh artiglar gozlenmistir. Burada da
diyetin énemli rol oynadigi disindlebilir. Ayrica
11 hastada kullanilmakta olan insulin tedavisi
de HDL-K dizeyleri (zerinde artinc etki
gostermistir. Tip 2 diyabetli hastalarda yapilan
calismalarin blylk bir kisminda da, insulin te-
davisinin HDL-K dizeylerini artirdidi gosteril-
mistir.**° Insiilin tedavisi ile, Tip 2 diyabetli
hastalarda HDL-K diizeylerinin arttigi DCCT
calismasinda da gésterilmistir.?® LDL-K diizey-
lerinde de, total kolesterol diizeylerinde oldugu
gibi anlamh azalmalar olmustur. Burada da di-
yete giderek daha iyi uyum saglanmasi etkilidir.
Galismamizda, HbA;. dizeyleri ile galisilan di-
ger parametreler arasinda korelasyon olup ol-
madidi arastirilmis ve aralarinda herhangi bir
iliski saptanmamigti. Bu sonug daha once
yapilan calismalarla uyumludur.*®18

Galismamizda, Tip 2 diyabetli hastalarda,
Lp(a)’nin 20 mg/dl Uzerindeki dederlerinin sik
gorilmedigi saptanmistir. Hasta grubu ile kont-
rol grubu arasinda anlamli bir fark saptan-
mamistir. Zaten galismamizin baslangicinda da,
Lp(a) diizeylerinin dagihmi, hasta gruplan ile
kontrol grubunda, benzer olarak saptanmistir.
Bunun nedenleri, yine Lp(a) diizeylerinin dagi-
himi Gzerindeki apo(a) fenotipi ve irksal ozellik-
lerin etkileri olabilir.

Sonug olarak, yaptigimiz bu 6 aylk calismada,
lipoprotein(a) dizeylerinin, Tip 2 diyabetli has-
talarda saglikl bireylerden farkli olmadidi, diya-
betteki kan sekeri ve lipid metabolizmasinda
yapilan iyilestirmelerin lipoprotein(a) dizey-
lerini etkilemedigi, hastalarimizda genel olarak
diyabette goriilen dislipidemi 6zelliklerinin var
oldugu, diyabetin medikal tedavisinin yanisira
diyetin ve diyetteki ydresel 6zelliklerin de
hastalarin lipid profili lzerinde etkili oldugu
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saptanmistir.
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