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OZET

Brong astimh 29 kigi ile saghkh 30 kigide kolesterol, trigliserid, fosfolipid ve
HDL-kolesterol analizleri yapilmigtir. Kolesterol ve fosfolipid dazeylerindeki
artig gok dnemli (p<0.01), trigliserid arhg1 ve HDL-kolesterol azaliga dnemsiz
bulunmugtur” (p>0.05).

Bu galigmayla fosfolipid analizlerinin brong astimi igin rutin g¢ahgilabilecek
onemli bir parametre oldugu, kanaatine varilmugtir.

SUMMARY

Serum Lipid Levels in Bronchial Asthmatic Patients

In this study, serum cholesterol, triglyseride, phosholipid and HDL-cholesterol
levels of 29 bronchial asthmatic patients and 30 healthy were determined.
Serum cholesterol and phospholipid levels of bronchial asthmatic patients were
higher of healthy subjects (p<0.01). There was no difference between
triglyseride and HDL-cholesterol levels of both groups (p>0.05).

Since phospholipid assay can be used as rutin in bronchial asthmatic patients.
GIRIS

Ruhi gerginlik, stresle dolu bir yagam, brong astimlilarda dispne nobetlerinin
baglamasinda énemli bir etkendir (1). Astim krizinde olan bir hastada korku,
heyecan, endige vardir. Bu nedenle astim psikolojik etkenlerle baglayabilir veya
asttm sonucu psikojenik anormallikler geligebilir. Hastalannn buaytk
¢ogunlugunda psikojenik etkenler primer olmayip sekonderdir (2). Stresle
metabolizma artar. Serbest yag asidleri normalin 10-15 katina kadar
ytkselebilir. Amag, stresle artan metabolizmaya yetecek kadar yag asidinin
saglanmasidir. Kronik hastaliklarda yag depolanndaki yaglann metabolizmasi
buyuk olgiide bozulur (3).

Brong astimlilarda stresin ve bronkokonstriiksiyonun olugturdugu hipoksinin
serum lipid dtizeylerine etkisini araghrmak amaciyla bu galigma planlanmugtir.
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MATERYAL VE METOD

Selguk Universitesi Tip Fakultesi Egitim ve Araghrma Hastanesi gogls
hastaliklan poliklinigine 1989 yiinda bagvuran ve ilag tedavisine devam
etmekte olan brong astimli 37 kigi ¢aigmaya alindi, bagka hastaligi oldugu
belirlenen 8 kigi ¢aligmadan gikarildi. Hasta grubu 19 kadin, 10 erkek olmak
tizere toplam 29 kigiden olugtu. Hastalarin yag ortalamalar 40.38 idi. Bu yag
grubuna uygun, organik ve psikojenik yonden saghkh olan ve hastanede
galismayan kigilerden randomize y¢ntemle 17 kadin ve 13 erkek olmak tizere
30 kigilik kontrol grubu olugturuldu. Kontrol grubunun yag ortalamalan 38.40
idi. Normal kilolu (20>BMI>25 BMI = Body Mass Index., Vlicut kitlesi indeksi=
agirhk/boy2, kg/m?2) olmayanlar, metabolik, organik ya da ruhsal ydnden
saghkh olmayanlar, alkol aligkanhig olanlar ¢aligma grubuna alinmad.

Galigmaya aldigimiz kigiler 10-14 saat ag kaldiktan sonra sabahleyin kahvalt
yapmadan saat 8.00-10.00 arasinda antekubital venlerin birisinden kan alinds,
15-20 dakika kadar ttipte bekletilerek pihtilagtirdiktan sonra 3000 devirde 10
dakika santriftije edildi, serumu ayrnld: ve gahgild1.

Analizler ticari kitlerle yapildi. Kolesterol (Total kolesterol, T. kolesterol) Allain
reaksiyonuna gore (4), trigliserid analizi kolorimetrik olarak (5,6), fosfolipid
analizi Trinder reaksiyonuna goére (7) yapildi ve Gemstar analizérde g¢aligildi.
HDL-kolesterol (HDL-Kol) analizi kuru sistem ¢zel slayt kullanilarak Kodak
Ektachem DT analizérde yapild: (8).

Bulgulann istatistiki analizi Machintoch statswork programu kullanilarak yapildi
(9), Maksimum deger (Max), minimum deger (Min), maksimum ile minimum
deger arasindaki fark (Range, geniglik), aritmetik ortalama (A.O.), standart
sapma (standart deviasyon, S.D.), degerler kigtikten buytige dogru
siralandiginda bulgulan iki egit bolime aywran ortanca deger (medyan)
belirlendi.

BULGULAR

Kontrol grubunun bulgulan Tablo I'de, brong astimli hata grubu bulgulan
Tablo II'de, kontrol grubu ile astimlilarin bulgulannin kargilagtirlmasi Tablo
[II'te gosterilmigtir.

Tablo III'te gortuldtgh gibi brong astimlilarda kontrollere gore kolesterol ve
fosfolipid duizeylerinde ¢ok onemli artig (p<0.01) olmugtur. Trigliserid
dtizeylerindeki artig ve HDL-kolesterol diizeylerindeki azalma ¢nemsiz (p>0.05)
bulunmustur.
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Tablo I. Kontrol grubunda gahgilan lipid dtizeyleri (n=30)

Parametreler

Birim [ Max. | Min. | Range A.O. S.D. | Medyan
T.Kolesterol | mg/dl. | 297 | 131 166 197.27 42.16 193
Trigliserid mg/dl. | 285 42 243 112.47 451.78 105
Fosfolipid mg/dl. | 267 95 172 | 206.43 139.47 208
HDL-Kol mg/dl. 84 26 58 51.37 £15.38 50

Tablo II. Brong astimli hasta grubunda galigilan lipid duzeyleri (n=29)

Parametreler | Birim | Max. | Min. | Range [ A.O. S.D. | Medyan
T.Kolesterol | mg/dl. | 314 | 147 167 |225.00 +43.09 228
Trigliserid mg/dl. | 322 | 57 265 |[134.07 67.11 124
Fosfolipid mg/dl. | 350 | 137 213+ |237.2 | “#58.3 242
HDL-Kol mg/dl. | 85 27 58 49.79 $13.71 48

Tablo III. Kontrol grubu sonuglanyla brong asttmh hastalara ait sonuglarn

kargilagtinlmasi
Kontrol grubu Brong astml hasta
Parametreler Birim sonuglan sonuglan t P "
A.O. S.D. A.O. S.D.
T.Kolesterol mg/dl 197.27 $42.16 225.00 +43.09 2.85 p<0.01
Trigliserid mg/dl 112.47 +51.78 134.07 $67.11 1.72 p>0.05
Fosfolipid mg/dl 206.43 $39.47 237.2 $58.3 3.39 p<0.01
HDL-Kol mg/dl 51.37 +15.38 49.79 $13.71 0.41 p>0.05
TARTISMA

Brong astunh hastalann total kolesterol diizeylerinde kontrollere gore artg
(p<0.01) gortulmugttir. Lehtonen ve ark. ti¢ ayhik salbutamol tedavisi goren
brong astimlilarda total kolesterol ve LDL-kolesterol duizeylerinde artig
gortlduguna bildirmiglerdir (10). Fekete ve ark. da kronik obstriiktif akciger
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hastaliklarinda total kolesterol -dtizeylerinin arthgim bildirmiglerdir (11).
Galigmamiza benzer bir aragirma yapan Nakazawa ve ark. brong ashmlilanin
total kolesterol duzeylerinde 6nemsiz azalma oldugunu, fakat 9 yilhk astmh
olan bir vakada total kolesterol dtizeylerinin yoksek bulundugunu, bu vakann
astim ataklan azalmig ve kilo kaybetmis oldugunu bildirmiglerdir (12). Benzer
¢ahgmalardaki farkhihklara ragmen, ¢ahigma grubumuzdaki brong astimh
hastalarin ilag kullanan kronik vakalardan segilmesi, total kolesterol
dtizeylerinin artmasina yol agabilir. Ayru zamanda ¢aligma yaptigimiz Konya
yoresindeki beslenme aligkanhiginin da bu artigin énemli bulunmasina neden
oldugu kanaatine vanlmgtir.

Brong astimhlarnn trigliserid dtizeylerinde kontrollere gére artig olmug, fakat bu
artig istatistiki ydbnden énemli bulunmamgtir (p>0.05). Lehtonen ve ark. (10)
ile Nakazawa ve ark.’min (12) da brong astimhlarda trigliserid dtizeylerindeki
degisikligin kontrollere gére 6nemsiz oldugunu bildirmiglerdir. Tablo I ve Tablo
II'de gorulduga gibi hasta ve kontrol gruplanmin medyan degerleri birbirine
oldukga yakin bulunmusgtur.

Trigliserid sentezinin ¢ogu karacigerde, daha az olarak yag dokusunda
gergeklesir(13). Trigliserid molekult yikilirken hidroliz olayinda lipazin énemli
rola vardir. Lipaz aktiviteleri adrenokortikotropik hormon (ACTH), melanin
stimtlle eden hormon (MSH), tiroid stimtile eden hormon (TSH), btiytime
hormonu (GH) ve glukoz tarafindan etkilenebilir. Inaktif lipazin aktif lipaz
haline dontigmesinde siklik adenozin monofosfat (cAMP) aktivasyonunun etkili
oldugu dugtntlmektedir. Instlin ve prostoglandinler cAMP sentezini inhibe
ederler ve dolayisiyla lipaz inhibe olur (13,14). Brong astimlhilarda trigliserid
artigl, lipaz inhibisyonu sonucu olabilir. Artigin bagka bir nedeni kronik
hastaliklarda metabolizmada meydana gelen bozukluk nedeniyle depo
yaglarindaki ¢dztinmenin artmasina (3) bagh olabilir.

Serum fosfolipid dtizeylerinin brong astmhlarda gok 6nemli artig gosterdigi
belirlenmigtir (p<0.01). Bu, brong astimimin etiyopatogenezinde rolt olan
fosfolipid yapisindaki gesitli biyoaktif lipidlerin artmasiyla ilgilidir. Hiicre
membranindaki fosfolipidlerden fosfolipaz enziminin etkisiyle aragidonik asid
olugur. Aragidonik asidin lipooksijenaz yoluyla metabolize olmasi sonucu
kalsiyum iyonofor tipi maddeler, kemotaktik maddeler (5-hidroksi 6 trans-
8,11,14 cis Eicosa Tetra Enoic Acid = HPETE, 5 Hidroksi Eicosa Tetra Enoic
Acid = HETE) ve lokotrienler (A,B,C,D) meydana gelir. Aragidonik asidin
siklooksijenaz  yoluyla metabolize olmast sonucu endoperoksitler
(tromboksanlar, prostoglandinler ve prostasiklinler) olugur. Lokotrienler ve
Acetyl Gyyserol Ether Phosphoril Cholin (AGEPC) sinift maddeler inflamasyon
reaksiyonlan olugtururlar. AGEPC de fosfolipid yapisindadir ve bazi diz
kaslarda kontraksiyon olugturmaktadir (15). Fosfolipid yapisinda olan platelet
activating factor’'tin (PAF), asitminda ¢nemli rolt vardir (16,17,18).
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Orlov ve ark. brong astml ve saghkh kigilerde PAF'In etkilerini incelemis,
PAF’1n lenfosit proliferasyonunu, IgG ve IgE sentezini arttirdigim bildirmigtir
(19). IgE arti;1 bronglarin duyarlagmasinda ¢nemlidir (20). Honda ve ark. da
PAF reseptorlerinin aktivasyonuyla fosfolipaz C nin stimtle oldugunu
bildirmiglerdir (21). Brong astimi etiyopatogenezinde fosfolipidlerin ¢nemi
gozoniine alindiginda brong atiminda fosfolipid artigi beklenir. Nitekim brong
astimlhilarda bu artig ¢ok énemli bulurunugtur (p<0.01). Aslinda fosfolipidlerinin
herbirinin astimla iligkisi ayr1 ayn incelenerek daha anlamli sonuglara
gidilebilir. Fakat brong astimlilarda total fosfolipid dtizeylerinin ¢dnemli artig
gostermesi, etiyopatogenezinde gegitli biyoaktif fosfolipidlerin rol almadiga
diger kronik obstriktif akciger hastaliklarimin aymma tamsinda 6nemli
olabilecegi ve brong astimhlarda rutin olarak g¢ahgilabilecek ¢nemli bir
parametre oldugu kanaatine varnilmugtir,

HDL-kolesterol diizeyleri brong astimlilarda kontrol grubuna gore azalma
gostermig, fakat bu azalma ¢nemli bulunmamugtir (p>0.05). Benzer aragtirma
yapan Lehtonen ve ark. (10) ile Nakazawa ve ark. (12) da brong ashmlilarda
HDL-kolesterol diizeylerinin kontrollere gére ¢dnemli degisiklik géstermedigini
bildirmiglerdir. Kronik obstriiktif akciger hastaliklilarda galigma yapan Fekete
ve ark. HDL-kolesterol diizeylerinde kontrollere gére énemsiz dligme oldugunu
gostermiglerdir (11). Brong astimlilarda tek bagina HDL-kolesterol diizeyinin
onemli parametre olmadigl kanaatine varnilmgtir.
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