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Metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda
tokluk trigliserid düzeyleri ve bunun koroner arter hastalı ı ile ili kisi
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Amaç: Koroner arter hastalı ında (KAH), tokluk trigli-
serid düzeylerinin açlık düzeylerinden daha fazla risk 
olu turdu u dü ünülmektedir. Bu çalı mada, metabolik 
sendrom (MS) olan ve olmayan hastalarda KAH ile açlık
ve tokluk hipertrigliseridemi arasındaki ili ki ara tırıldı.

Çalı ma pla nı: Çalı maya, son altı ay içinde koroner 
anjiyografi ile koroner arterleri de erlendirilmi  olan 
122 hasta (75 erkek, 47 kadın; ort. ya  59±10) alındı.
Hastalar KAH ve MS varlı ına göre dört gruba ayrıldı: (i)
KAH olmayan, MS olmayan hastalar; (ii) KAH olmayan, 
MS olan hastalar; (iii) KAH olup MS olmayan hastalar; 
(iv) hem KAH, hem de MS olan hastalar. Metabolik 
sendrom tanısı, NCEP ATP III ölçütlerine göre kondu. 
Trigliserid düzeyleri, 12 saat açlık sonrasında ve kah-
valtıda ya  yüklemesini izleyen 2, 4, 6 ve 8. saatlerde 
alınan kan örneklerinde ölçüldü.

Bulgular: Kırk dokuz hastada (%40.2) MS, 51 hastada 
(%41.8) KAH saptandı. Metabolik sendromlu hastaların
açlıkta ve lipid yüklemesi sonrası yapılan tüm ölçümler-
de trigliserid de erleri MS olmayan hastalardan anlamlı
düzeyde yüksek bulunurken (p<0.05), KAH olan ve olma-
yan gruplar arasında trigliserid de erleri hiçbir ölçümde 
anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Post-hoc analizlerde 
trigliserid düzeylerindeki farkı yaratan faktörün MS oldu u
görüldü. 

So nuç: Bulgularımıza göre, MS olan hastalarda tokluk 
trigliserid düzeyleri daha fazla yükselmekte ve daha 
uzun süre yüksek kalmakta ve bu durum KAH ile anlam-
lı bir ili ki göstermemektedir. 

Anah tar söz cük ler: Koroner hastalık/etyoloji; hipertrigliseridemi/
epidemiyoloji; metabolik sendrom X; trigliserid/metabolizma.

Objectives: Postprandial triglyceride levels are thought 
to carry greater risk than fasting levels for coronary artery 
disease (CAD). We investigated the relationship between 
CAD and fasting and postprandial hypertriglyceridemia in 
patients with or without metabolic syndrome (MS). 

Study design: The study included 122 patients (75 
males, 47 females; mean age 59±10 years) whose coro-
nary arteries were examined by coronary angiography 
within the past six months. The patients were evaluated 
in four groups according to the presence or absence of 
CAD and MS, that is, patients, (i) without CAD or MS; 
(ii) having MS without CAD; (iii) having CAD without MS; 
and (iv) having both. The diagnosis of MS was made 
according to the NCEP ATP III criteria. Serum triglycer-
ide levels were measured after 12-hour fasting and at 2, 
4, 6, and 8 hours following a lipid loaded breakfast.

Results: Metabolic syndrome and CAD were detected in 
49 patients (40.2%) and 51 patients (41.8), respectively. 
Compared to the patients without MS, fasting and post-
prandial triglyceride levels were significantly higher at all 
times in patients with MS (p<0.05), whereas triglyceride 
levels of patients with and without CAD did not differ 
significantly (p>0.05). Post-hoc analyses showed that 
MS was the only factor that affected triglyceride levels 
significantly. 

Conclusion: Our data demonstrate that postprandial 
triglyceride levels exhibit higher increases and remain 
high for a longer period in patients with MS, without 
showing a significant relationship with CAD.

Key words: Coronary disease/etiology; hypertriglyceridemia/epi-
demiology; metabolic syndrome X; triglycerides/metabolism.
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Metabolik sendrom (MS), ya am ko ullarındaki 
de i imin sonucu olarak tüm dünyada oldu u gibi 
ülkemizde de sıklı ı gittikçe artan ve koroner arter 
hastalı ı (KAH) geli iminde önemli etkisi olan bir 
sorundur. Metabolik sendrom, abdominal obezite, 
dislipidemi, hipertansiyon ve bozulmu  glukoz meta-
bolizması gibi bir grup aterosklerotik risk faktörünü 
kapsayan klinik bir durumu tanımlamaktadır.[1-3]

Trigliserid yüksekli i MS’nin be  bile eninden 
biridir. Açlık trigliserid yüksekli inin KAH ile ili -
kisi birçok çalı mada gösterilmi tir.[4-7] Son yıllarda 
yapılan ara tırmalar açlık trigliserid düzeyi kadar 
tokluk trigliserid düzeyinin de önemli oldu unu, açlık
trigliserid düzeylerinden çok tokluk trigliserid düzey-
lerinin KAH açısından risk olu turdu unu dü ün-
dürmektedir.[8-12] Birçok çalı mada açlık trigliserid 
düzeyleri normal iken tokluk trigliserid düzeyindeki 
a ırı yükselmenin anlamlı oldu u görülmü tür.[8-12]

Metabolik sendromlu hastalarda tokluk trigliserid 
yüksekli inin sıklı ı ve KAH sıklı ı ile ili kisiyle 
ilgili yeterli veri yoktur.

Bu çalı mada MS’li olan ve olmayan bireylerde 
KAH ile açlık ve tokluk trigliserid düzeylerinin ili -
kisi incelendi. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Hastalar. Çalı maya, A ustos 2004-Nisan 2005 
tarihleri arasında kardiyoloji poliklini inde de erlendi-
rilen, koroner anjiyografi yapılmasına karar verilen veya 
son altı ay içinde koroner anjiyografi ile koroner arter-
lerini görüntülenmi  olan, 30 ya  üzerindeki 122 hasta 
(75 erkek, 47 kadın; ort. ya  59±10) alındı. Çalı ma için 
Ba kent Üniversitesi etik kurulundan onay alındı.

Lipid dü ürücü ilaç kullanan veya a a ıdaki has-
talıkları olan olgular çalı maya alınmadı: Kronik 
böbrek hastalı ı, kronik karaci er hastalı ı, tip 1 ve 
2 diyabetes mellitus, romatolojik hastalıklar, hipoti-
roidi, gastrointestinal sistem absorbsiyon bozukluk-
ları, enteropatiler, akut miyokard infarktüsü, kararsız
angina pektoris.

Hastaların kan basınçları, boy ve a ırlıkları, bel 
çapları, risk faktörleri ve kullandı ı ilaçlar kaydedildi. 
Bel çevresi, ki i ayakta dururken, alt kaburga sınırın-
dan sonraki belin en ince yerinden, sabit gerilimli, 
destekli mezura ile ve hastanın bu bölgesi çıplak-
ken ölçüldü. Hastalar koroner anjiyografi sonrasında 
KAH ve MS varlı ına göre dört gruba ayrıldı: (i) 
KAH olmayan, MS olmayan hastalar; (ii) KAH olma-
yan, MS olan hastalar; (iii) KAH olup MS olmayan 
hastalar; (iv) hem KAH, hem de MS olan hastalar.

Metabolik sendrom tanısı. NCEP ATP III ölçütle-
rine göre, be  tanı ölçütünden üçünün varlı ı halinde 
MS tanısı kondu.[2] 1. Abdominal obezite: Bel çapının
erkeklerde 102 cm’nin, kadınlarda 88 cm’nin üzerinde 
olması; 2. Trigliserid yüksekli i: Serum trigliserid 
düzeyinin >150 mg/dl olması; 3. HDL-kolesterol 
dü üklü ü: HDL-kolesterol düzeyinin erkeklerde <40 
mg/dl, kadınlarda <50 mg/dl olması; 4. Kan basıncı
yüksekli i: Kan basınıcının 130/85 mmHg olması.
5. Açlık kan ekeri yüksekli i: Açlık serum glukoz 
düzeyinin >110 mg/dl olması.

Lipid yüklenmesi. Tokluk lipid düzeylerinin ölçü-
mü için hastalara ya  yüklemesi yapıldı. Ya  ile 
zenginle tirilmi  enteral solüsyonlarla ya da yüksek 
kalorili, ya  içeri i fazla olan yemeklerle yapılan 
ya  yüklemesi ile ya  içeri i %31 ile %80 arasında 
de i mektedir.[13-15] Çalı mamızda, tolere edilmesi 
ve sa lanması daha kolay olması nedeniyle ya
yüklemesinde kahvaltı tercih edildi. Tüm hastalara 
ortalama 891 kkal, %60 ya , %16.8 protein ve %23.2 
karbohidrattan olu an bir kahvaltı verildi. Hastalara 
verilen kahvaltının içeri i Tablo 1’de gösterildi.

Biyokimyasal ölçümler. On iki saat açlık sonrası
alınan kan örne inde total kolesterol, HDL-koleste-
rol, LDL-kolesterol, trigliserid ve glukoz düzeylerine 
bakıldı. Alınan 2, 4, 6 ve 8. saat kan örneklerinde 
total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve 
trigliserid düzeyleri tekrarlandı. Kahvaltıdan sonra 
hastalara test tamamlanana kadar su dı ında yiyecek 
ya da içecek verilmedi.

Tablo 1. Hastalara lipid yüklemesi için verilen kahvaltının özellikleri

 Protein (gr) Ya  (gr) Karbonhidrat (gr) Enerji (kkal)

Ka ar peyniri (60 gr) 16.2 19.2 0.84 242.0
Süt (200 ml) 6.6 6.6 9.4 122.0
Yumurta (50 gr) 6.05 5.6 0.6 79.0
Tereya  (15 gr) 0.135 12.165 0.015 107.5
Ceviz (15 gr) 2.22 9.6 2.37 92.25
Ekmek (75 gr) 6.08 0.6 42.3 207.0
Zeytin (15 gr) 0.36 4.2 0.22 41.4
Toplam (gr) 37.6 57.9 55.7 891.0
Toplam (%) 16.8 60.0 23.2
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statistiksel de erlendirme. statistiksel inceleme-
lerde SPSS ver. 9.0 programı kullanıldı. Çalı ma için 
gerekli olan hasta sayısını saptamak için güç analizi 
yapıldı. ki yönlü ANOVA testi için alfa de eri 0.05 
olarak alındı ında %75 çalı ma gücü için toplam 116 
hasta gerekti i saptandı. Grupların kantitatif de i -
kenleri arasındaki fark t-testi ile, kalitatif de i ken-
leri arasındaki fark ki-kare testi ile de erlendirildi. 
Hastaların tekrarlayan ölçümlerinin kendi içinde ve 
gruplar arasındaki de i imlerini de erlendirmek için 
genel lineer analiz yöntemi kullanıldı. Sürekli de i -
kenler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. P
de erinin 0.05’in altında olması anlamlı kabul edildi. 
Metabolik sendrom ve KAH varlı ına göre ayrılan 
dört grubun kar ıla tırılması ANOVA analiz yönte-
miyle yapıldı. Post-hoc analizler için Tukey, Tamhane 
ve Dunnett testleri kulanıldı.

BULGULAR

Çalı maya alınan hastaların klinik ve laboratuvar 
özellikleri Tablo 2’de özetlendi. ATP III tanımına 
göre 49 hastada (%40.2) MS saptandı. Elli bir hastada 
(%41.8) KAH vardı. Hasta grubunda MS sıklı ı ile 
KAH sıklı ı arasındaki ili ki Tablo 3’te özetlendi.

ATP III ölçütlerine göre MS olan hastaların ço un-
lu unu kadınlar olu turmaktaydı ve, beklendi i gibi, 
bu hastalarda beden kütle indeksi ve bel çapı daha 
fazlaydı, hipertansiyon oranı daha yüksekti. Açlık
kan ekeri yüksekli i, diyabetik hastaların çalı ma
dı ı bırakılması nedeniyle tüm grupta az görülmekle 
birlikte, MS olan hastalar içinde açlık serum glu-
koz de eri 110 mg/dl üzerinde olanlar daha fazlay-

dı. Metabolik sendromlu hastalarda sedanter ya am 
sınırda da olsa anlamlı olarak daha sık görüldü.

Hastaların açlık lipid düzeyleri ve lipid yüklemesi 
sonrası 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapılan lipid ölçümlerinin 
t-testi ile de erlendirme sonuçları Tablo 4’te özetlendi. 
Metabolik sendromlu hastaların açlık HDL-kolesterol 
ve trigliserid de erlerinin beklendi i gibi MS olmayan 
hastalardan anlamlı düzeyde farklı oldu u görüldü. 
Lipid yüklemesi sonrası 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapılan 
ölçümlerde de HDL-kolesterol ve trigliserid düzeyle-
rindeki anlamlı fark korunmaktaydı.

Hastaların açlık ve lipid yükleme sonrası ölçülen 
trigliserid de erleri genel lineer model analiz yönte-
miyle incelendi. Metabolik sendrom olan ve olmayan 
grupların takip eden trigliserid de erlerinin grup için-
de anlamlı derecede farklı oldu u görüldü (p<0.001). 
ki grup birbiriyle kar ıla tırıldı ında da aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001) ( ekil 1). 

Koroner arter hastalı ı olan ve olmayan gruplarda 
açlık ve lipid yüklemesi sonrası trigliserid de erleri 
kar ıla tırıldı ında, test boyunca hiçbir saatte iki 
grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) 

Tablo 2. Hastaların  klinik ve laboratuvar özellikleri

 Sayı Yüzde Ort.±SS

Ort. ya    59.2±10.4
Erkek cinsiyet 75 61.5
Hipertansiyon 74 60.7
Ailede KAH öyküsü 45 36.9
Sigara kullanımı 60 49.2
Sedanter ya am 84 68.9
Alkol kullanımı 15 12.3
Beden kütle indeksi (kg/m2)   27.9±4.8
Bel çapı (cm)   96.6±10.4
Açlık kan ekeri (mg/dl)   91.4±17.8
Total kolesterol (mg/dl)   183.1±35.5
LDL-kolesterol (mg/dl)   113.1±27.2
HDL-kolesterol (mg/dl)   40.6±11.1
Açlık trigliserid düzeyi (mg/dl)   128.1±63.8
Kreatinin (mg/dl)   0.9±0.2
ALT (U/l)   19.5±8.4
AST (U/l)   20.1±5.4
Hemoglobin (gr/dl)   13.6±1.3

ALT: Alanin amino transferaz; AST: Aspartat amino transferaz.

Tablo 3. Çalı ma grubunda metabolik sendrom ve 
koroner arter hastalı ının da ılımı

 KAH var KAH yok Toplam

MS var 21 28 49
MS yok 30 43 73
Toplam 51 71 122

KAH: Koroner arter hastalı ı; MS: Metabolik sendrom.

ekil 1. Metabolik sendrom (MS) olan ve olmayan hastaların
açlık ve lipid yüklemesi sonrası trigliserid de erlerinin grafi i.
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(Tablo 5). Bu iki gruptaki trigliserid de erleri genel 
lineer model analiz yöntemiyle incelendi inde, grup-
ların kendi içinde trigliserid de erlerinin zaman için-
de anlamlı de i iklik gösterdi i (p<0.001); ancak, iki 
grubun sonuçlarının benzer oldu u görüldü (p>0.05).

Hastalar MS ve KAH varlı ına göre dört gruba 
ayrılarak açlık ve oral lipid yüklemesi sonrası trigli-
serid düzeyleri tek yönlü ANOVA yöntemiyle kar ı-
la tırıldı. Dört grubun açlıkta ve oral lipid yüklemesi 
sonrası bakılan trigliserid de erleri anlamlı farklılık
gösterdi ( ekil 2). Gruplar arasındaki farkın kay-
na ını ara tırmak için yapılan post-hoc analizlerde 

trigliserid düzeylerindeki farkı yaratan faktörün MS 
oldu u; MS olan ki ilerde KAH varlı ından ba ımsız
olarak trigliserid düzeylerinin MS olmayanlara göre 
yüksek oldu u saptandı. Koroner arter hastalı ı olan 
ki ilerde trigliserid düzeyleri KAH olmayanlara göre 
yüksek olmasına ra men, bu durum gruplar arası
farkı belirleyen bir faktör de ildi.

TARTI MA

Amerika Birle ik Devletleri’nde ya ayan eri -
kinlerde ATP III ölçütlerine göre MS görülme sık-
lı ı %24 bulunmu tur.[16] Bu ülkede yakla ık 50 
milyon ki inin etkilendi i dü ünülmektedir. Türk 

Tablo 4. Metabolik sendrom olan ve olmayan hastaların açlık lipid düzeyleri 
ve lipid yüklemesi sonrası 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapılan lipid ölçümleri 
sonuçları

 MS var MS yok p*

Açlık
Total kolesterol (mg/dl) 186.3±32.1 180.8±37.8 0.3
LDL-kolesterol (mg/dl) 115.0±25.9 112.1±28.1 0.5
HDL-kolesterol (mg/dl) 37.3±8.1 43.0±12.3 0.003
Trigliserid (mg/dl) 157.8±72.6 107.2±47.1 <0.001

2. saat
Total kolesterol (mg/dl) 186.1±35.1 183.9±38.6 0.7
LDL-kolesterol (mg/dl) 114.4±26.0 112.1±28.7 0.6
HDL-kolesterol (mg/dl) 37.2±8.6 42.1±12.0 0.01
Trigliserid (mg/dl) 201.7±83.0 156±80.0 0.004

4. saat
Total kolesterol (mg/dl) 187.0±32.2 183.3±35.9 0.5
LDL-kolesterol (mg/dl) 112.7±27.1 112.9±27.5 0.9
HDL-kolesterol (mg/dl) 36.6±8.8 41.9±11.6 0.006
Trigliserid (mg/dl) 241.4±108.4 168.7±91.5 <0.001

6. saat
Total kolesterol (mg/dl) 189.6±31.2 184.7±38.5 0.4
LDL-kolesterol (mg/dl) 114.8±25.0 114.5±28.1 0.9
HDL-kolesterol (mg/dl) 36.5±8.0 42.2±11.7 0.002
Trigliserid (mg/dl) 224.3±115.9 137.4±79.0 <0.001

8. saat
Total kolesterol (mg/dl) 193.8±35.6 189.0±39.4 0.4
LDL-kolesterol (mg/dl) 120.7±27.3 118.7±29.5 0.7
HDL-kolesterol (mg/dl) 38.6±9.5 44.5±11.9 0.003
Trigliserid (mg/dl) 178.2±102.9 109.0±50.7 <0.001

*Ba ımsız örnek t-testi ile; MS: Metabolik sendrom.

Tablo 5. Koroner arter hastalı ı olan ve olmayan hastaların açlık lipid 
düzeyleri ve lipid yüklemesi sonrası 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapılan trigliserid 
ölçümleri sonuçları

Trigliserid düzeyi (mg/dl) KAH var KAH yok p*

Açlık düzeyi 116.9±31.6 110.7±23.4 0.2
2. saat  düzeyi 186.9±106.6 165.1±61.1 0.1
4. saat düzeyi 210.8±129.5 189.5±82.4 0.3
6. saat düzeyi 188.3±120.3 161.2±89.9 0.1
8. saat düzeyi 147.4±90.2 130.4±83.0 0.3

*Ba ımsız örnek t-testi ile; KAH: Koroner arter hastalı ı.
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Eri kinlerinde Kalp Hastalı ı ve Risk Faktörleri 
(TEKHARF) taramasının 2000 yılı takibinde 30 
ya  ve üzerindeki erkeklerin %28’inde, kadınların
%45’inde MS bulunmu tur.[17] Türkiye’de metabolik 
sendrom ve bile enlerinin yaygınlı ının belirlenme-
si amacıyla planlanan Türkiye MS Ara tırması’nda 
(METSAR) MS sıklı ı %33.9 bulunmu tur.[18]

Metabolik sendromda kardiyovasküler risk artı ı-
nın nedeni henüz kesin olarak bilinmemekte, ancak 
birçok hipotez öne sürülmektedir. En sık olarak ileri 
sürülen neden, bu hasta grubunda KAH risk faktörle-
rinin MS olmayan gruba göre daha sık görülmesidir. 
Bu çalı mada ATP III tanı ölçütleri ile MS tanısı
konan hastalarda KAH ile tokluk hipertrigliseridemi-
nin ili kisi incelenmi tir. Açlık trigliserid düzeylerin-
de yükseklik ile artmı  KAH riski arasındaki ili ki 
bilinmekle birlikte, son dönemlerde tokluk trigliserid 
düzeylerindeki artı ın ateroskleroz geli imde açlık
trigliserid de erinden daha önemli bir belirteç ola-
bilece i ileri sürülmektedir.[4-15] Tokluk döneminde 
artan trigliserid içeri i zengin lipoproteinlerin ate-
rosklerotik pla ın dengesini bozdu u, prokoagülan, 
antifibrinolitik ve proinflamatuvar etkiler göstererek 
pla ı hassas hale getirdi i saptanmı tır.[19,20] Metabolik 
sendromda görülen hızlanmı  aterosklerozun neden-
lerinden birinin bu mekanizma olabilece i dü ünül-
mektedir. Çalı mamızda açlık lipid düzeyleri ve oral 
lipid yüklemesi sonrası 2, 4, 6 ve 8. saatlerde yapılan 
lipid ölçümleri MS olan ve olmayanlarda ayrı ayrı
incelendi inde, MS olan grubun trigliserid düzeyle-
rinin hem açlıkta, hem de lipid yüklemesi sonrasında 
anlamlı derecede farklı oldu u görülmü ; ancak, MS 

olan hastalardaki bu trigliserid yüksekli inin KAH 
varlı ı ile ili kili olmadı ı saptanmı tır. Bulgularımız
MS’de görülen hızlanmı  aterosklerozun nedenlerin-
den birinin tokluk trigliserid yüksekli i olabilece i
hipotezini desteklememektedir. Aksine, MS’li olma-
yan, ancak KAH olan hastalarda trigliserid düzeyinin 
anlamlı olmayan derecede yüksek çıkması, açlık
ve tokluk trigliserid yüksekli inin belki de MS gibi 
aterokleroz için birçok risk faktörünün olmadı ı has-
talarda daha önemli olabilece ini dü ündürmektedir. 
Literatür taramasında, MS’li hastalarda oral lipid 
yükleme testini normal ki ilerle kar ıla tıran çalı -
maya rastlamadık. Metabolik sendromlu hastalarda 
KAH ile tokluk lipid düzeylerinin ili kisini ara tıran 
bir çalı ma da bulunamamı tır. 

Literatürde, MS ve tokluk trigliserid düzeylerinin 
ili kisini gösteren veriler çalı maların altgrup analiz-
leri eklindedir; genellikle KAH ile tokluk trigliserid 
düzeyi arasındaki ili ki incelenmi tir. Boccalandro 
ve ark.[21] akut koroner sendromlu hastaları normal 
kontrollerle kar ıla tırdıklarında, KAH olan hasta-
larda oral lipid yüklemesi sonrası trigliserid düzey-
lerinin belirgin olarak daha fazla yükseldi ini ve 
takipte sekiz saat sonunda da normale dönmedi ini 
göstermi lerdir. Anılan çalı mada gruplardaki MS 
bile enlerinin sıklı ı ile ilgili veri yoktur. Bu neden-
le, KAH varlı ı ile tokluk trigliserid yüksekli inin 
ili kisinin ba ımsız oldu unu söylemek mümkün 
de ildir. Bir ba ka çalı mada, KAH olan hastalar 
ile bunların KAH olmayan akrabalarının gündüz 
trigliserid düzeyleri kar ıla tırılmı  ve KAH olan 
hastalarda günlük ortalama trigliserid düzeyleri daha 
yüksek bulunmu tur.[22] Bu çalı mada açlık trigliserid 
düzeyinin, sistolik kan basıncının ve HDL-kolesterol 
düzeyinin günlük trigliserid düzeylerinin en iyi belir-
teçleri oldu u saptanmı tır. KAH olan grupta diyas-
tolik kan basıncı ve açlık trigliserid düzeyi daha yük-
sek, HDL-kolesterol düzeyi daha dü ük bulunmu tur. 
Bu bulgular, KAH olan grupta MS sıklı ının kontrol-
lere göre daha yüksek oldu unu ve gündüz trigliserid 
düzeylerindeki yüksekli in MS sıklı ındaki artı tan 
kaynaklanmı  olabilece ini dü ündürmektedir. Bu 
çalı mada MS sıklı ı ile ilgili bilgi verilmemi tir.[22]

Tokluk lipid düzeyleri ile cinsiyet ili kisini incele-
yen bir çalı mada, tokluk lipid düzeylerini etkileyen 
en önemli faktörün abdominal obezite oldu u göste-
rilmi tir.[23] Blackburn ve ark.[24] bel çapı ve açlık trig-
liserid düzeyi arttıkça tokluk trigliserid düzeylerinin 
anlamlı olarak yükseldi ini göstermi lerdir. Guerci 
ve ark.[14] da abdominal obezitesi olan ki ilerle normal 
kontrolleri kar ıla tırdıklarında, ilk grupta tokluk 

ekil 2. Metabolik sendrom (MS) ve koroner arter hastalı ı
(KAH) varlı ına göre açlık ve lipid yüklemesi sonrası trigliserid 
de erlerinin grafi i.
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trigliserid düzeylerinde anlamlı farklılık saptamı -
lardır. Koroner arter hastalı ı ile tokluk hipertrigli-
seridemi arasındaki ili kiyi inceleyen çalı malarda 
abdominal obeziteye göre e le tirme yapılmamı tır. 

Çalı mamızda KAH ile oral lipid yüklemesi son-
rası trigliserid de erleri arasındaki ili ki de erlendi-
rildi inde, KAH olan hastalarda oral lipid yüklemesi 
sonrası trigliserid düzeylerinin daha fazla yükseldi i; 
ancak, aradaki farkın anlamlı olmadı ı görülmü tür. 
Bu ili ki MS varlı ına göre de erlendirildi inde ise, 
MS olan hastalarda trigliserid de erlerinin MS olma-
yan hastalara göre anlamlı derecede yüksek oldu u ve 
KAH varlı ınının açlık ve oral lipid yüklemesi son-
rası trigliserid de erlerini etkilemedi i görülmü tür. 
Metabolik sendrom olmayan hastalar incelendi inde, 
KAH olan hastalarda KAH olmayanlara göre açlık
ve oral lipid yüklemesi sonrası trigliserid de erlerinin 
yüksek oldu u görülmü ; ancak, bu fark istatistiksel 
anlama ula mamı tır. Bu veriye dayanarak, tokluk 
trigliserid düzeyinin dü ük riskli hastalarda KAH 
riskini göstermede önemli bir belirteç olabilece i
dü ünülebilir. Bu konuda daha büyük hasta grupları
ile yapılacak çalı maların verilerimizi destekleyebile-
ce ini dü ünüyoruz. 

Çalı manın kısıtlılıkları. Diyabetes mellitusu 
olan hastalar, glisemik kontrolün trigliserid metabo-
lizması üzerindeki etkilerini dı lamak amacıyla; lipid 
dü ürücü tedavi gören hastalar, hem MS tanısı için 
lipid profilleri sa lıklı de erlendirilemeyece inden, 
hem de oral lipid yükleme testine yanıtın etkile-
nece inden çalı ma dı ı bırakıldı. Hastalar, KAH 
tanısının kesin olarak konabilmesi için herhangi bir 
nedenle koroner anjiyografi yapılması endikasyonu 
bulunan hastalar arasından seçildi. Hasta seçimindeki 
zorunluluklardan dolayı, çalı ma örnekleminin genel 
nüfusu tam olarak yansıtmaması en önemli kısıtlılık-
tır. Çalı maya alınan hastalar dört grupta incelendi-

inden, gruplara dü en hasta sayısı az olmu  ve bu da 
çalı manın istatistiksel gücünü azaltmı tır. Çalı maya 
daha fazla hasta alınması planlanmı ; ancak, teknik 
ve mali nedenlerle hasta alımı durdurulmu tur.

Çalı mamızın sonuçlarını öyle özetleyebiliriz: 
(i) MS’li bireylerde tokluk trigliserid düzeyleri MS 
olmayan bireylerden daha fazla yükselmekte ve daha 
uzun süre yüksek kalmaktadır. (ii) MS’li hastalarda 
KAH ile tokluk trigliserid arasında ili ki saptanma-
mı tır. (iii) MS olmayan, ancak KAH olan bireylerde, 
MS ve KAH olmayan bireylere göre tokluk trigliserid 
de erleri daha yüksek bulunmu tur. (iv) Hasta grubu-
nun tamamı incelendi inde KAH ile tokluk trigliserid 
de erleri arasında ili ki saptanmamı tır.
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