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ÖZET 

Koroner arter hastalığı oluşumunda serum total koleste­
rol ve LDL kolesterol düzeyinin etkisi net olarak gösteril­
mişse de trigliserid/erin ro/ii henfiz tam açıklığa kavuşma­
mıştır. Senmı tokluk lipid profilinin esas bileşenini trigli­
seridden :engin lipid parçacıklan oluşturur. Tokluk döne­
mi giiniin yaklaşık olarak 3/4'iinii kaplar ve lipoproteinler 
arasmda lipid değişimi bu dönemde meydana gelir. Tok­
luk döneminde serımıcia oluşan trigliseridden zengin li­
poproteinler şilomikron/ar, VLDL ve bu iki lipoproteinin 
artık/andır. Postprandiya/ lıiJemi dönemi, yemek sonrası 

plazmada trigliseridden zengin lipoproteinlerin oluştıtğu 
dönemi ve metabolizması m kapsar. Bu dönemde oluşan li­
poproteinlerin aterojenik olup olmadığı 1950 yılından bu 
yana yapılan çalışmalarda araştmlmıştır. Çalışmalarda 
bu /ipoproteinlerin hem diğer lipoproteinler, özellikle de 
HDL kolesterol ile olan bağlantı/an, hem de dolaysız ola­
rak damar duvanna geçip aterogenezi başiatabilme özel­
likleri nedeniyle aterojen özelliğe sahip olduklan SOiııtç­
lan çıkan/mıştır. Postprandiyal lipid metabolizmasını bo­
zacak olaylar damar duvanmn bu lipidler ile damar du­
vanmn daha yoğun temas etmesine sebep olup teorik ola­
rak aterosk/eroz gelişimine katkıda bulunabilir. Ancak bu 
konuda kesin bilgiler elde etmek açık/ayabilmek için daha 
fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Ateroskleroz, lümen içinde aterom plaklarının oluş­

masıyla çeşi t l i organiara kan akımının bozulmasına 

yol açan bir süreçtir (1) . At e rom plakları lipid biriki­

mi ve endotel hücrelerinin buna reaksiyonu sonucu 

gelişir. Damar lümeninin daralması hücrelere daha 

az enerji kaynağı ve oksijen gitmesine neden olur. 

Bunun sonucu olarak ilgili organda iskemi ve/veya 

infarktüs meydana gelir. Yüksek serum koles terol 

düzeyinin koroner kalp hastalığı (KAH) için temel 
bir risk faktörü olduğu bilinmektedir (2). Yüksek 

LDL kolesterol düzeyinin aterosklerozun başlangıç 

ve ilerlemesi dahil her evresine katkıda bulunduğu 
bugün kabul edilmektedir. Dolayısıyla kolesterol dü­
şürücü tedavide de birincil hedef LDL kolesterolü 

düşürmek olmuştur (3). 
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Serum total kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri­

nin ateroskleroz gelişimindeki rolünün çok iyi sap­

tanmış olmasına karşın, trigl iseridler ve tokluk döne­

minde serum lipid profilinin esas bi leşeni olan trigli­

seridden zengin partiküller için aynı şey geçerl i de­
ğildir. Yüksek trigliserid düzeyleri yapılan çalışma­

larda tekli varyans analizi uygulandığında önemli bir 

risk faktörü olarak saptanmakta ancak çoklu varyans 

analizlerinde bu önem azalmakta veya kaybolınakta­

dır. Trigliserid düzeyi ile koroner arter hastalığı ris­

kini gösteren en önemli çalışma "Helsinki Kalp Ça­

Iışması"dır (4). Bu çalışmada Geınfibrozil tedavisi 

alan grupta serum trigliserid düzeyi % 43 azaldığın ­

da, kalp daınar hastalığına bağ lı kronik durumlarda 

% 34 azalma saptanmıştır. Trigliseridlerin önem ini 

tek başına yorumlamak güç olmaktad ır, çünkü yük­

sek serum trigliserid düzeyi hemen daima birçok 

başka metabolik bozuklukla birliktedir. Bunlar, dü­

şük HDL düzeyi, yüksek küçük yoğun LDL düzeyi 
ve insülin rezistansıdır (5). Trigliseridlerin serum dü­

zeylerinin diyeıle ilgili olması nedeniyle, tokluk dü­
zeylerinin KAH riskin i belirlemede daha önemli ol­

duğu düşüncesi doğmuştur (6) . 

Trigliseridden zengin parçacıklar ve 

ateroskleroz; olası bağlantılar 

Trigliseridden zengin parçacık l ar oldukça hete rojen­

dirler ve şilomikronlar, şilomikron kalın t ıları, VLDL 

ve lDL'den oluşurlar. Açlıkta trigliseridlcrin en 

önemli temsilcisi VLDL, toklukta ise şilonıi kronlar­

dır. Şilomikronlar diyeıle alınan trigliscridlerin bar­

saktan karaciğere geçişi sırasında oluşan lipoprotein­
Jerdir. Şilomikronların periferik dokularda yık ı mı 

sonucu, daha küçük olan şilomikron kalın tı l arı olu­

şur. Genel olarak trigliseridden zengin büyük lipop­

rotein lerin (ş i lom ikron ve VLDL) damar duvarına 

geçişi olmad ığı bilinmektedir. Bu neden le dolays ı z 

olarak damar duvarında aterosklerozu başlatamazlar, 

ancak HDL ve LDL ile olan ilişkileri nedeniyle ate-

sı 



roskleroza katkıda bulunabilirler. Ancak trigliserid­
den zengin küçük Iipoproteinler (şilomikron ve 
VLDL kalıntıları) damar duvarına geçip aterogenezi 
başlatabilirler (6). 

İlk kez 1950'Ii yıllarda Zilversmith aterosklerozun 
tokluk döneminde gerçekleşen bir olay olduğunu, şi­

Iomikron metabolizmasının plazma şilomikron ka­
lıntısı konsantrasyonunu artıracağını savunmuştur 

(6) . Postprandiyal Jipemi dönemi, diyet sonrası plaz­
mada trigliseridden zengin Iipoproteinlerin oluştuğu 
dönemi ve metabolizmasını içerir. Postprandiyal dö­
nem günün yaklaşık olarak 3/4'ünü kaplar ve lipid 
metabolizmasındaki önemli değ işiklikler bu dönem­

de oluşur. Tokluk döneminde şilomikron ve artıkla­
rının metabolizmasını uzatan her türlü bozukluk, da­
mar endotelinin, ateroskleroza yol açtığı bilinen bu 
parçacıklarla daha uzun süre temas etmesi demektir 
(6). Teorik olarak bu süreç ateroskleroz gelişimine 
katkıda bulunabilir. Son yıllarda yapılan çalışmalar­

da postprandial lipeminin, özellikle de kalıntı kon­
santrasyonunun KAH varlığı ve koroner ateroskleroz 
ilerlemesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (7,8). 

Yağ içeriği yüksek bir yemek sonrası barsaklardan 
Apoprotein B 48 taş ıyan şilomikronlar, karaciğerden 

ise Apoprotein B 100 taşı yan VLDL s aglıl anır. Bu 
iki lipoproteinin metabolizması aynı enzimlerce yü­
rütülür. Tokluk döneminde kanda karışık halde bulu­
nurlar ve Iipoprotein lipaz enzimi için yarış ı rlar. Li­
poprotein Iipaz ise doyurulabilir bir enzimdir. Bu ne­
denle yağlı yemek sonras ı insanlarda endojen trigli­
seridden zengin lipoproteinlerin arttığ ı gösterilmi ştir 
(6). 

Herhangi bir metabolizma kusuru olmayan normal 

Tablo 1. Postprandiyallipemi ile ilgili klinik çalışmalar 

Çalışma G rubu Hasta Sayıs ı 

Kah(+) ---Ka h(-) 

6 1 40 

Patsch ve ark. 

insanlar şilomikron ve artı k larını plazmadan kolay­
lıkla temizlerler. Fakat bazı insanlarda bu art ı kları n 

kanda kalış süresinin uzamas ı abartılı bir tokluk son­
rası hiperlipidemik duruma yol açar. Katzel ve ark. 
trigliserid metabolizma bozukluklarının KAH ri skini 
artırdığını savunarak yaptıkları bir çalışmada sessiz 
iskemisi olan ve bilinen KAH'ı olmayan sağlıklı bi­
reyleri karş ılaştırmışlardır. Standart 680 kcal/m2, % 

86 oranında yağ içeren diyet yüklernesi sonrası , 

plazma trigliserid, şilomikron, VLDL düzeylerine 
bakmışlar, koroner arter hastalığı olan kiş ilerde post­
prandiyal lipidlerin eğri altındaki alanlarının (post­
prandiyal lipid düzeylerinin 8 saatli zaman bağımlı 
olarak ölçülmesi ile elde edilir) daha yüksek olduğu­
nu göstermişlerdir (9). Postprandiyal tipemi ilc ilgili 
yapılan klinik çalışmalardan Tablo 1 'de örnekler ve­
rilmiştir. 

Postprandiyal lipemiye yol açan olası 

mekanizmalar 

Postprandiyal Jipidierin kanda kalı ş süresini uzatan 
faktörlerden biri de Apoprotein E gen poli ınorfizıni­

dir. Ş ilomikron artıkları Apoprotein E reseptörleri 
aracılığı yla karaciğere alınırlar ve plazmadan teıni z­

leni rler. Apoprotein E, 299 aminoasitli bir protein­
dir. Geninin E2, E3, E4 olmak üzere 3 alc li vard ır. 

Orth ve ark. yaptıkları bir ça lı ş ınada Apoprotein 
E2/E2 fenotipi varlığında kardiyovasküler riskin art­
tığ ı , plazmadan ş ilomikron ve VLDL kalıntıl arı n ın 

temizlenmesinin geciktiği ni saptamış lard ır ( 10). Bo­
erwinkle ve ark. Apoprotein E poliınorfizminin post­
prandiyal lipemi boyutlarına katkıs ını belirlemek 
için 474 hastada ağızdan yağ yükleniıni sonras ı trig­

liserid, Apo B 48, Apo B 100 re tinil palmi tat ve 

Sonuç 

KAH ile posıprandiyal lipemi boyut ları arasında(+) i l i~ki. 

HDL2 kolesterol arasında(-) i l işki. 

Grooı ve ark. 20 20 KAH olanlarda postprandiyal Jipemi belirgin yüksek, HDL oranı dii ~ ii k. 

Katzel ve ark. 13 12 Postprandiyal Jipemi ve HDL arasında(-) i l i ş ki. 

Brown ve ark. Toplam 10 Postprandiyal 3,5 ve 9. saatte retinil ester tayinin anlamlı olduğu 

sonucuna varılnı ış . 

Orth ve ark. Toplam 37 Apo E2/E2 fcnotipinde ş ilonıikron artıklarının biriktiğ i gözlenın i ş . 

KAH ( + ): Koroner arter lıastaltğı var, KAH (-): Koroner arter lıastalığı yok. 

sı 
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Apoprotein E düzeylerine bakmışlardır. Apoprotein 

E 2/E 3 genatİpinde dolaşımdan şilomikron kalıntısı 
temizlenmesinde gecikme gözlenmiştir cııı. Brown 

ve Roberts ise 25 hastada Apoprotein E fenatipi ve 
oral yağ yüklenimi sonrası tokluk trigliserid düzey­
lerine bakmışlar, Apoprotein E 4 fenatipinde post­

prandial trigliserid cevabının en düşük düzeyde ol­
duğunu saptamışlardır (12). 

Abartılı postprandiyallipemiye neden olan diğer bir 
mekanizma lipoprotein lipaz enzim eksikliğidir. Şi­
lomikronlar lipoprotein lipaz enzimi yoluyla artıkia­
rına parçalanırlar. Lipoprotein lipaz enzim eksikliği 

olan hiperlipidemik bireylerde ciddi hiperşilomikro­
nemi görülür (13), (Tablo 2). 

Postprandiyal dönemde trigliseridden zengin lipop­
rotein klirensinde yağ dokusu da önemlidir. Obez ve 
abdominal yağlanma biçimi olan hastalarda tokluk 
döneminde trigliserid klirensinde bozukluk sonucu 
artmış postprandiyallipemi görülebilir. Wideman ve 
ark. sağlıklı fiziksel olarak aktif, serum açlık lipid 
düzeyleri normal 14 gönüllüde, bunların 7 si obez, 7 
si normal vücud ağırlığındadır, 78 gram oral yağ 
yüklernesi sonrası 8 saat boyunca kan lipid düzeyle­
rini tesbit etmek için örnekler almışlardır. Bu örnek­
lerde bakılan postprandiyl trigliserid düzeyi, triglise­
rid zirve zamanının ve eğri altındaki trigliserid alanı­
nın obezlerde normal kilolulara göre belirgin yüksek 
olduğu, eğri altındaki trigliserid alanının bazal açlık 
trigliserid düzeyi ile doğru, HDL 2 ile ters ilişkili ol­
duğunu saptamışlardır (14). Potts ve ark. ise obezler­

de yağ dokusunda trigliserid ve trigliseridden zengin 
lipoproteinlerin klirensindeki azalmayı, serum açlık 

trigliserid düzeyinin yüksek, HDL kolesterol düzeyi­
nin düşük olmasına bağlamışlardır cısı. 

Diyabetes mellitusda da postprandiyal lipid metabo­
lizmasında bozukluklar olabilir. Diyabetik hastalarda 
en sık görülen lipid bozukluğu hipertrigliseridemi­
d ir. Hipertrigliseridemiye artmış VLDL sentezi ve 
insülin yetmezliği ya da direncine bağlı lipid kliren­
sinde bozulma yol açar. Son zamanlarda insülin ba­
ğımlı olmayan diyabetes mellitus da postprandiyal 
lipemi, kalıntı metabolizması, küçük yoğun LDL, li­
poprotein (a) ve HDL kolesterol düşüklüğünün tü­

münün birden ateroskleroz gelişiminde önemli oldu­
ğu düşünülmektedir. Bu hastalar normolipemik olsa­
lar bile yukarıda adı geçen lipoproteinlerin metabo­
lizmasında bozukluk vardır. İç organ yağlanması, in-

sülin direnci ve diabetik nefropati varlığı, bu Jipidie­
rin aterojenik özelliğini şiddetlendirebilir. Yoshino 

ve ark. yukarıda sayılan nedenlerden dolayı diabetik 
hastaların plazma lipid düzeylerinin sıkı kontrolü ge­
rektiğini savunmaktadır ( 16). 

Alkol ve diyetteki doymuş yağ oranının yüksek ol­
ması tokluk döneminde artmış lipemiye neden olur. 
Pownall, 6 normal erişkinde yağlı diyetle bi rlikte 
akut alkol alımının postprandiyal lipid düzeylerine 
etkilerini incelemiş, diyetteki doymuş yağ asidi oranı 
arttıkça retinil palimitat klirensinde gecikme ve post­
prandiyal lipid cevabında artışa, akut alkol alımının 
da benzer olarak aynı sonuçlara sebep olduğunu göz­
lemi ştir (17). 

Postprandiyal lipemiye neden olan muhtemel meka­
nizmalar (Tablo 2) 

• Lipoprotein lipaz enzim eksi kliği 

• Apoprotein E gen polimorfizmi 

• Endojen trigliseridden zengin lipoprotcinlcr ilc 
yarış . 

• Obezite 

• Diyabetes mellitus 

• Diyetle ilgili faktörler (alkol, diyeteki doymuş yağ 
oranı vb) 

Tokluk lipemisi ve ateroskleroz 

Yapılan birçok çalışmada postprandiyallipeminin en 

önemli etki mekanizmasının HDL ile olan sıkı bağ­
lantısı olduğu gösterilmiştir. Epidemiyolojik çalış­

malarda plazma trigliserid düzeyi ile koroner arter 
hastalığı arasındaki ilişki, birl ikte bulunan HDL ko­
lesterol düşüklüğüne bağl anmıştır. Buna rağmen 
Patsch ve ark. düşük HDL kolesterolün tokluk Jipe­
misi boyutlarının bir göstergesi olduğunu, eğer post­
prandiyal dönemde şilomikronlar ve kalıntıları kan­
dan etkin ve hızlı bir şeki lde temizlenmezse, HDL 
kolesterol düzeylerinin azalacağını savunmaktadır 
(18). Yani düşük HDL kolesterol düzeyi koroner ar­

ter hastalığının bir nedeni değil, azalmış etkin post­
prandiyal lipid metabolizmasının yansımasıdır ( 19). 

Yağlı yemek alımı sonrası kanda trigliserid düzeyi 
artar. Oluşan şilomikronlar ve VLDL lipoprotein li­
paz enzimi ile yıkılırlar ve bunların kalıntıları olu­
şur. Bu yıkım sonucu ortaya trigliseridler CETP (ko-
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lesteril ester transfer protein) etkisine uğrarlar. 

CETP enzimi lipoproteinler arasında kolesterol es­

terleri ve trigliserid değiş tokuşunu gerçekleştiren 

enzimdir. Sonuç olarak açığa çıkan trigliseridle r 

HDL2'ye transfer olurlar ve şilomikronlar kolesteril 

esierlerince zenginleşirler. Eğer postprandiyal abartı­

lı Jipemi ile seyreden bir durum varsa CETP enzimi­

nin aktivasyonu ve HDL2'nin trigliserid içeriği artar. 

Trigliserid içeriği artan HDL2 hepatik lipaz enzimi 
yoluyla parçalanır ve HDL2'ye göre daha küçük, da­

ha yoğun ve fazla trigliserid içeren aterojen özelliğe 
sahip olan HDL3 oluşur. Buna göre postprandiyal li­
peminin boyutları ne kadar fazla ise serum HDL3 

düzeyi o kadar yüksek, HDL2 düzeyi o kadar düşük 

olacaktır. Windler 1992 yılında yukarıdaki mekaniz­
maları özetlemiştir (20). 

Postprandiyal Jipeminin HDL2 ile ilişkisini göster­

mek için Patsch ve ark. serum trigliserid düzeyi nor­

mal olan 15 hastada açlık HDL~ düzeylerine bakmış­

lar, ardından hastalara standart yağlı diyet vermişler 

ve bu diyet sonrası HDL2'nin trigliserid içeriğinin 
arttığını, protein oranının azaldığını , HDL2'nin hepa­

tik lipaz ile parçalanma eğiliminin arttığını göster­

mişlerdir (19). Groot ve ark. ise KAH saptanan ve 

sapıanmayan iki gruba ağızdan yağ yüklernesi sonra­

sı plazma trigliserid, HDLı, HDL3, retinil palmitat 
düzeylerine bakmışlardır. Çalışmlarının sonunda 

postprandial trigliserid ve retinil esterdüzeylerinin 

açlık HDL2 kolesterol düzeyi ile ters ilişKili olduğu­

nu, KAH olan grupta postprandiyal lipoprotein kli­

rensinin geciktiğini göstermişlerdir (21). Cohen ve 

Grundy açlık HDL kolesterolü düşük trigliserid dü­

zeyi normal 25, HDL kolesterolü ve trigliserid düze­

yi normal 25 hasta ve hafif hipertrigliseridemisi olan 

20 hastada postprandiyal Jipemi ve HDL kolesterol 

i li şkisi ni araştırmak üzere yağlı diyet sonrası trigli­

serid ve retinil palınİtat düzeyi ölçmüşler, hipertrigli­

seridemisi olanlarda postprandiyal lipemi boyutunun 

trigliserid düzeyi normal olanlara gö_re daha fazla ol­
duğunu gözlemişlerdir. Öte yandan, trigliserid düze­

yi normal HDL kolesterol düzeyi düşük olan, ve se­

rum trigliserid ve HDL kolesterol düzeyi normal 
olan hastalarda postprandiyal lipid cevabı açısından 

fark lılık bulmamışlardır (22), Tüm bu çalışmalarda 

düşük HDL düzeyinin postprandiyal Jipeminin yan­

sıması olduğu savunulmaktadır. Yüksek serum HDL 

kolesterol düzeyi ve koroner arter hastalığı arasında­

ki ters ilişki bilinmektedir. Yapılan insan çalışmala-
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rında bu ilişkinin HDL'nin direk koruyucu etkisinin 

yansıması mı yoksa koroner arter hastalığı olanlarda 
düşük HDL'nin diğer etkeniere bağlı bir yan feno­

men mi olduğu açık değildir C23l. Fakat transgenik 

farelerde yapılan son çalışmalarda HDL'nin direk 

antiaterojen özelliği olduğu gösteri lmiştir. Bu koru­

yucu özelliğin mekanizması henüz tam olarak bilin­

memekle birlikte savunulan mekanizmalar vardır. 

HDL kolesterolün plazmda başlıca apolipoprotein A 
I (Apo AI) ve apolipoprotein A II (Apo AIT) olmak 

üzere iki apolipoproteini vardır. HDL plazmada iki 
formda bulunur, bunlardan biri hem Apo AI ve Apo 

A II (Apo AI/Apo A II HDL) diğeri ise sadeec Apo 
AI taşır. Rubin ve ark. transgenik farelerde yaptık l a­

rı çalışmalarında Apo AI/Apo AIT HDL'si olan fare­

lerde aterosklerotik lezyonların 15 kat daha fazla ol­

duğunu göstermişlerdir. Sonuç olarak HDL'nin pro­

tein içeriğinin aterogenezdeki rolü anlamlı olarak et­

kilediğini ve Apo A I HDL'nin Apo AT/ Apo A II 
HDL'den daha aterojen olduğunu göstermişlerdir 

(24). Vega ve Grundy ise yine trangenik farelerde 

yaptıkları çalışmaları sonunda düşük HDL kolesterol 

düzeyinin yüksek aterojen lipoprotein düzeyinin bir 

yansıması olduğu gibi direk aterojen özelliğinin de 
olduğunu savunmaktadır (25) . 

Austin ve ark.larına göre hipertrigliseridemi değişik 

LDL altgruplarının varlığının bir göstergesi olabilir. 
LDL'nin 4 ana alt grubunu tanımlanm ı ştır (26). İn­

sanların yaklaşık % 75'i A tipi olarak ad l andırılan 

büyük LDL partiküllerine (LDL I, LDL II) sahip 

iken , yaklaşık %10 u ise B tipi olarak bilinen küçük 

LDL partiküllerine (LDL III) sahiptir. Yine bu ya­

zarlar B tipi LDL fenatipinin tek gen olarak otozo­

rnal geçiş özelliği gösterdiğini , plazma trigliserid 

konsantrasyonunun ve HDL düşüklüğünün daha kü­

çük olan ve yoğun lipid içeren LDL'yi artı rabiieceği­

ni öne sürmektedirler (27) . Nikki la ve ark. 39 sağlı klı 

ve 35 KAH olan iki grup hastada apoprotein E fcno­

tipi, LDL alt grupları, total kolesterol düzeyi , HDL 

kolesterol düzeyi ve oral yağ yüklenimi sonrası post­
prandiyal lipid profi line bakmışlardır. Yağlı yemek 
sonrası total kolesterol ve HDL kolesterol konsant­

rasyonu yağ yüklenimi boyunca her iki grupta da de­

ğişmemiş fakat KAH olan grupta apoprotein E feno­

tipinden bağımsız olarak trigliseridler belirgin olarak 

daha fazla artmıştır. LDL kolesterol büyüklüğü ile 

HDL kolesterol konsantrasyonu arasında pozitif, aç­

lık trigliserid düzeyi arasında negatif iliş ki saptan-
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mıştır. KAH olan hastalarda LDL partikülleri belir­
gin küçük bulunmuş ve KAH ile birlikte küçük LDL 
kolesterol partikülüne sahip olan grupta postprandial 
trigilseridden zengin partikül artışı en yüksek düzey­
de olmuştur. Yazarlar bu çalışmaları sonucunda tok­
luk trigliserid düzeylerinin KAH riskini belirlemede 

açlık ölçümlerine göre daha güvenilir olduğunu dü­
şünmektedirler (28). 

Tokluk lipemisi ve koagulasyon sistemi 

Epidemiyolojik, klinik ve deneysel çalışmalardan el­
de edilen bilgilere göre hipertrigliseridemi tromboza 
eğilimi artırır. Orta yaşlı erkeklerde faktör VII koa­
gülan aktivitesinin iskemik kalp hastalığı gelişimin­
de artışla ilişkili olduğu ve serum trigliserid konsant­
rasyonu ile pozi tif ilişkili olduğu gösterilmiştir (29). 

Yağdan zengin diyetle beslenenlerde faktör VII koa­

gülan aktivitesinin artt ığı ve postprandiyal Jipeminin 
bu hızlı artışa neden olduğu gösterilmiştir (30) . Silve­

ira ve ark. in vivo olarak postprandiyal Jipemi döne­
minde faktör VII'nin aktifleşmesi sırasında faktör 
XII, XI, IX'un rollerini ve faktör VII'nin trombin 
oluşumunu artırıp artırmadığını araştırmak amaçlı 

yaptıkları çalışmaları sonunda postprandiyal Jipemi­
nin trombin formasyonunu artırmadığını , faktör 

VII'nin aktifleşmesinde faktör XII'nin önemli rolü 
olduğunu gösterm işlerdir (3 1). Faktör VII plazmada 

değişik formlarda ve fosfolipidlerle kompleks halin­
de bulunur (32), fakat trigliseridden zengin lipoprote­

inler ile olan ilişkisinin net moleküler mekanizması 

henüz tam açıklığa kavuşmamı ştır. Negatif yüklü 
trigliseridden zengin lipoproteinlerin faktör XII'yi 
aktifleştirerek intrinsik pıhtılaşma yolunu ve faktör 
VII aktivasyonuou gerçekleştirdiği düşünülen meka­
nizmalardandır (33). 

Tokluk lipid düzeyleri nasıl ölçülür? 

Postprandiyal Jipeminin ve etki mekanizmalarının 

hangi yöntemlerle değerlendirilebileceği, şilomikron 

artıklarının plazmada nasıl ölçülebileceği ve post­

prandial hangi saatlerde ölçülmesi gerektiği, post­
prandial Jipemi oluşturmak iç in diyete ne miktarda 
yağ eklemen in gerekli o lacağ ı konusunda da çalış­

malar yapılmıştır. Batı tipi diyeıle beslenenlerde 

günde ortalama 70- 150 g ram trigliserid, 2-1 O gram 
fosfolipid, 0.2-0.8 gram kolesterol ve 10-20 milig­
ram yağda eriyen vitaminler alınır. Bu Jipidierin me-

tabolizması emülsiyon haline gelme, lipazlarla par­

çalanma, safra tuzlarıyla birleşme gibi birçok basa­
mak sonucu gelişir (34). Bu basamaklardan herhangi 
birinde meydana gelecek bozukluk yağ malabsorbsi­
yonuna yol açacaktır. Oral veya intravenöz yağ yük­
leme testi diyete standart miktarda yağ ekleyerek 
yağ metabolizmasını ve metabolizma kusurlarını in­
celemek için kullanılan testlerdir (35). Yağ malab­

sorbsiyonu tanı sında kullanılan oral yağ yükleme 
testi vitamin A desteği ile postprandiyal dönemde 
oluşan trigliseridden zengin lipoprotein metaboliz­
masını incelemek için kullanılabilir. Ruotolo ve ark. 
yaptıkları çalışmada şiloınikron ve artıklarının de­
ğerlendirilmesi iç in A vitamininden (retinol) yararla­
nılabileceğinden bahsetmişlerdi r (36). Oral yolla alı­

nan retinol absorbe o lduktan sonra barsak hücrele­
rinde esterifiye olur ve yeni absorbe olmuş koleste­

rol ve trigliseridleri taşıyan şiloın i kronların çekirde­
ğinde dolaşıma katılır. Dolaşıında trigliseridler hid­
rolize olur ve şi lomikron merkezinde sadece rctin il 
esterleri kalır. Bu yazarlar plazma retinil ester ö lçü­
münün dolaylı olarak şiloınikron artıklarının değer­

lendirilmesinde kullanılabileceğini savunmuşl ardır. 

Kotite ve ark.lan ise doğrudan Apoprote in B 48 öl­
çümleri ile postprandial lipeminin değerlend i rilcbilc­

ceğini belirtmişlerdir (37), Yapı lan epidemiyolojik 

bir çalışmada ise postprandiyal 9. saatle plazma ret i­
ni l palm itat ve trigliserid düzeyi ölçümünün aç lık 

HDL, LDL ve total kolesterol ö lçümü kadar önemli 
olduğu belirtilmiştir (38). Postprandiyal l ipeıni değcr­

lendirilmesi iç in d iyete eklenmesi gereken yağ mik­

tarı konusunda yapılan bir çalışmada ise diyete en 
az 42 gram yağ eklenmesi gerektiği bi ldi ri lmişt ir 

(34). Diğer bir çalışmada ise d iyeneki kolesterol mik­

tarının en az 140 mg olması gerektiği gösteri lmişt i r 

(39), 

Lipid düşürücü ilaçların postprandiyal lipeıniye 
etkileri 

Lipid düşürücü ilaçl arın özellikle de trigl iserid düşü­
rücü özelliği olanların postprandiyal li pid düzey­
lerini etkileyeceği düşünülmektedir. O' Keefe ve ark. 

HDL kolesterolü düşük ve hipertrigl iseridemi si olan 
65 hastayı randamize olarak Pravastatin 1 plasebo, 

Pravastatin 1 Magnezyum, Pravastatin 1 Niasin tedavi 
koliarına ayırm ışlar, 18 haftalık ilaç tedavisi sonras ı 

açlık ve tokluk lipid profi lini tekrarlam ı ş l ard ır. 

Pravastatin 1 Niasin alan grupta postprantial şilomik-

ss 



ron kalıntı miktarında o/o 32, küçük yoğun LDL de 
%43 azalma ve HDL de belirgin artış gözlenmiştir 
(40). Simo ve ark. açlık HDL kolesterolü düşük orta 
derecede trigliserid yüksekliği olan 10 hastada, 
Gemfibrozil ve Lovastatinin postprandiyal lipid kli­
rensine etkisini araştırmak için randomize, çift kör, 
cross over tipte bir çalışma yapmışlar ve Gemfibro­
zilin postprandiyal lipemiyi azalttığını gözlemişler­
dir (41). Syvane ve ark. 20 NIDDM'lu hastada Gem­
fibrozilin postprandiyal trigliserid cevabını o/o 32, re­
tinil palmitat düzeyini o/o 34 azalttığını göstermişler­

dir (42). 

Sonuç olarak ateroskleroz karmaşık ve pek çok fak­
törün katkıda bulunduğu bir süreçtir. Chung ve Seg­
rent köpük hücre oluşumu , endotel hücre hasarı, 
HDL'nin koruyucu etkisi, trigliseridden zengin li­
poproteinlerin aterojenik özell iği, postprandiyal Jipe­
minin koroner arter hastalığı ile ilişkisi gibi yaygın 
olarak kabul edilen teorilerden hiçbirinin de tam ola­
rak aterosklerozun tüm özelliklerini açıklayamadığı­

nı belirtmektedirler. Çalışmalarından elde ettikleri 
sonuçlara göre yeni bir aterogenez teorisi ortaya 
koymuşlar , trigliseridden zengin lipoprotein kalıntı­
larının başlıca bir aterojen lipid sınıfı olduğunu,dü­

zeylerinin postprandiyal hipedipemi ile arttığını, bu 
kalıntıların HDL ile klirensinin HDL'nin aterosk­

lerozu önleyiş mekanizmalarından biri olduğunu, 
aşırı miktarda şilomikron kalıntı konsantrasyonunun 
arter duvarında sitotoksisiteye ve kolesterolden 
zengin vezikül birikimine neden olacağın ı belirt­
mektedirler (43). Yukarıda adı geçen tüm çalışmalar­

da da belirtildiği gibi postprandiyal dönem, plazma­
da trigliseridden zengin lipoproteinlerin biriktiği dö­

nemdir. Bu karaciğer kaynaklı VLDL ve barsak kay­

naklı şilomikronların klirens için aralarında yarışma­

sı sonucu meydana gelir. Aynı zaman dilimi içinde 
plazmada bulunan LDL ve HDL partikülleri yeniden 

şekillenirler. Trigliseridler ve HDL arasında tokluk 

döneminde kolesteril ester ve trigliserid değişimi 
olur. Trigliserid içeriği artan HDL daha küçük fakat 
lipid yoğunluğu daha fazla olan HDL3'e dönüşür, 
HDL3 ise aterojeniktir. Postprandiyal lipid cevabının 
boyutu ise organizmanın içinde bulunduğu metabo­
lik olaylardan etkilenir. Örneğin diyabetes mellitus 
gibi hastalıklarda postprandial dönemde trigliserid­
den zengin partiküllerde abartılı artış ve lipoprotein­
lerin yeniden şekillenmesinde bozukluklar görülebi­

lir. 
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Postprandiyallipid değişikliklerinin ateroın depolan­
ınası ve koroner arter hastalığı ile ilişkili olduğu hi­
potezi birçok deneysel araştırınada desteklenmi ştir . 

Bu alanda anlamlı derecede bilgi elde edilmiş olma­
sına rağmen, diyet ve postprandiyal lipemi arasında­
ki bağiantıyı ve patolojik boyutlarını daha net bel ir­
leyebilmek için çok sayıda hastada yapılmı ş daha 
ileri araştırmaların yapılması gereklidi r (44). 
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