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ONSOZ

Yas, cinsiyet, wrk, hayat stili ve diyet bu yiizyilin yeni salgini olan metabolik
sendromun yaygiligmin artmasina katkida bulunmaktadir. Metabolik sendrom ayni1
zamanda diinya ¢apinda kadin ve erkeklerde morbidite ve mortalitenin sayisiz
sebeplerinden biri olan kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riskini artirir. Diinyada
ve lilkemizde eriskin toplumun yaklagik iicte birinde metabolik sendrom bulunmasi,
yasla birlikte artmasi, metabolik sendromu giderek biiyiiyen bir toplumsal saglik
sorunu haline getirmektedir. Metabolik sendrom, bozulmus karbonhidrat ve lipid
metabolizmas1 sonucu meydana gelen ve bunun sonucu olarak hipertansiyon ve
koroner arter hastaligi gibi siireglerin birbirini tetikledigi bir saglik sorunudur.
Yapilan caligmalarda metabolik sendromun sikligmin yasla birlikte arttig1 ve ileri

yaslarda bu oraninin % 40’larn iizerine ¢iktig1 bildirilmistir.

Calismada materyal olarak ayni kosullarda yetistirilen ve yaslanmaya (6 -24 ay arasi)
birakilan Sprague Dawley cinsi ratlar kullanildi. Farkli zaman dilimlerinde
hayvanlardan kan numuneleri alinarak numunelerde, total protein, trigliserid, glukoz,
HDL ve LDL dizeyleri o6lgiildii. Metabolik sendrom ile iliskili olan bu

parametrelerinin yasla nasil degisim gosterdigini arastirmak amag¢lanmistir.

Tez caligmasi siiresince karsilasilan zorluklarm asilmasinda daima yol gosterici olan,
degerli yardim ve katkilarin1 esirgemeyen basta danismanim Saym Dog. Dr. Onur
ATAKISI’ye, ayrica Yrd. Dog. Dr. Ahmet HARMANKAYA, Ogrt. Gor. Cagatay
OZBEY, Uzm. Mustafa SERTCELIK, Canan GULMEZ, Destan KALACAY, Yesim
AYDIN, Kezban YILDIZ DALGINLI, Riiya KAYA, Biisra MERT ve Zeynep
ALTUNKAY A’ya en icten dileklerimle tesekkiir ederim.

Caligmamda her zaman yanimda olarak beni destekledikleri, bana giivenerek
calismalarimi iyi bir sekilde siirdiirebilmem i¢in higbir fedakarliktan kaginmadiklar1
icin sevgili aileme tesekkiir ederim.

Haziran - 2014

Muhsin SENER
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OZET

Metabolik sendrom bozulmus karbonhidrat ve lipid metabolizmasi sonucu meydana
gelen ve bunun sonucu olarak hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi siire¢lerin
birbirini tetikledigi bir saglik sorunudur. Yapilan ¢alismalarda metabolik sendromun
sikliginin yasla birlikte arttig1 ve ileri yaslarda bu oraninin % 40’larin tizerine ¢iktig1
bildirilmistir. Bozulmus glikoz toleransi, hipertansiyon, dislipidemi, abdominal
obezite gibi durumlardan iki veya fazlasi varsa metabolik hastalik tablosu meydana

gelir.

Yapilan ¢alismada farkl yas grubundaki ratlarda serum trigliserid, HDL, LDL total

protein ve glukoz diizeyleri arastirmak amaclanmastir.

Bu c¢alismada materyal olarak fakli yaslarda 40 adet Sprague Dawley cinsi rat
kullanildi. Caligmada ratlarin 6, 12 18 ve 24. aylarinin sonunda kanlar1 alind1 ve
numunelerde serum trigliserit, glukoz ve total protein, HDL ve LDL diizeyleri

sleiildii.

Calismanm sonucunda trigliserid ve glukoz diizeylerinde yasla birlikte istatistiksel
olarak 6nemsiz bir artisin oldugu, sadece LDL diizeyinin 6 ve 12. aylara gore 18 ve

24. aylarda arttig1 ve bu artigin istatistiksel olarak yiiksek oldugu saptandi.
Sonug olarak; LDL diizeyinin yasla birlikte arttigi ve bu durumun metabolik

sendromun belirteclerinden biri olan dislipidemi tablosunun gelisimine neden

olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Kelimler: Metabolik Sendrom Parametreleri, Rat, Yaslanma



ABSTRACT

Metabolic syndrome that occurs as a result of degenerated carbohydrate and lipid
metabolism, is a process that the disaeses such as hypertension and coronary artery
diseases trigger each other. Studies hawe show that; the frequency of metabolic
syndrome increases with age and this rate gets over of 40% at later ages.The
metabolic disease table occurs If there are two or more from conditions such as

degenerated glucose tolerance, hypertension, dyslipidemia, abdominal obesity.

In this study; we aimed to research the serum triglycerides, HDL, LDL, total protein
and glucose levels in rats at different age groups.

In this study, 40 Sprague-Dawley rats at different ages were used as a material.
Blood samples were taken at the end of 6, 12, 18 and 24th months in rats. Serum

triglyceride, glucose, total protein, HDL and LDL were colorimetrically measured.
As a result of the study; statistically insignificant increase with age on triglyceride
and glucose levels and when compared to 18 and 24th months; statistically a higher

increase at 6 and 12th months only on LDL levels have been determined.

It was concluded that; the LDL level increases with age and that this is one of the

markers of metabolic syndrome which improves the dyslipidemia table.

Key Words: Parameters of Metabolic Syndrome, Rat, Aging



GENEL BIiLGILER

1.YASLANMA VE CESITLERI

Yaglilik sozciigii yasam siirecinin ge¢ donemindeki gelismenin devamimni ve
bireydeki degismeleri anlatir. Yaglilik, yasam konusunda kayiplarin ve c¢okiisiin
goriildiigii bir donemdir. Ayn1 zamanda kiiltiirel, ¢evresel ve ekonomik etmenlerin
hazirladig1 bir sonugtur. Cocukluk, ergenlik, genclik, olgunluk gibi yashlik da
insanoglunun yasam donemlerinden biridir. Yaslilik biyolojik, fizyolojik, psikolojik,
sosyolojik ve kronolojik boyutlar1 olan ve degisik yonlerden tanimlanabilen bir
kavramdir. Yaslanma kavramsal olarak diisiiniilmedik¢e anlasilmasi gii¢ bir kavram

olup, dogumla baslayan ve 6liimle sona eren bir siirectir [1].

Insanlar yaslandik¢a yasamn anlami, 6zellikleri ve bigimleri de degismektedir.
Yaslanmanm icerdigi fiziksel, psikolojik ve toplumsal degisimler, bir yandan da
onlarla basa cikabilmek icin bir takim stratejilerin gelistirilmesini, uygulanmasini,
degistirilmesini gerektirmektedir. Yasli kimselerin bireysel yasami i¢in 6nemli olan
degisimler ayn1 zamanda onlarin aile ve toplum yasamini da etkilemektedir. Aile ve
cevre iligkileri ileri yaslarda yasanan fiziksel, psikolojik ve toplumsal degisimlerden
farkli degildir [1, 6]. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) niin yaptig1 bir ayrima gore, 45-
59 yas aras1 orta yas, 60-74 yas arasi yaslilik, 75-89 yas arasi ileri yashlik, 90 ve iistii

ise ihtiyarlik olarak siniflandirilmistir[1].

Yaslanmay: etkileyen faktorler;

1. Kahtim: Eger birey geng¢ goriiniislii ise ve yavas yaslanan bir aileye
sahipse bu olumlu bir durumdur.

2. Cevre: Zor bir yasam ve kotii beslenme gibi bazi kosullar bireyin daha
hizl1 yaglanmasina neden olur.

3. Hastalik: Izdirap ¢ektiren ve sakatlik veren hastaligin olmast olumsuz bir
durumdur.

4. Duygular: Siirekli ac1 ve travmatik deneyimlere maruz kalan bireyin

yasam dengesinde bir agik kaydedilir [6].



1.1. Biyolojik Yaslanma

Biyolojik yaslanma zamana bagli olarak bireyin anatomi ve fizyolojisinde meydana
gelir. Yaslanma aslinda déllenme ile baslar, zaman akisi i¢inde gittik¢e hizlanir ve
orta yas sonuna dogru sa¢ agarmasi, deri kirismasi, kas giicliniin zayiflamas1 gibi dis
goriiniiste degisimler olusturan siiregtir. Yaslanma ile birlikte belde biikiilme, hareket
etmede yavaslama, goérme ve isitme gibi bazi duyularda azalma olusur. Ayrica
unutkanlik ve kavgacilik gibi tipik kisilik degisikligi ve belirli bazi kronik
hastaliklarin sikligiin artis1 ile kendini gosterir. Yaslanmanin yasam boyu devam

eden bir siire¢ oldugu, belli bir baslangi¢ ya da bitis aninin olmadig: bildirilmistir [1].

1.2. Psikolojik Yaslanma

Psikolojik boyut, yasm kronolojik ilerlemesine bagh olarak bireyin algilama,
O0grenme, problem c¢ozme gibi bellek giicii ile kisilik kazanma alanlarinda uyum
saglama kapasitelerindeki degismeleri kapsar. Diger deyisle, bireyin davranigsal

uyum yetenegindeki yasa bagh degisimler psikolojik yaslanmay1 olusturur [1,3].

1.3. Sosyolojik Yaslanma

Yasliligin sosyolojik yonii, bireyin i¢inde yasadigi toplumdaki yasla ilgili deger ve
normlar ile ilgilidir. Yashlik, bireyin toplumsal rollerinde bir degisiklige ve ¢ogu
zaman da bir kayba yol agar. Calisan insanlar i¢cin emeklilik, yashlikla gelen en
onemli degisikliklerden biridir [2].

Birey toplumun bir {iyesi olarak yasamini siirdiiriirken fizyolojik, psikolojik ve
sosyolojik degisimlere ugramaktadir. Ancak, yaslilikta meydana gelen degisiklikler,
cok yonlii kayiplar, yasanan stresler, arka arkaya gelen krizler, emeklilik, dulluk,
hastalik, fiziksel giiciin zayiflamasi, viicut goriiniimiindeki degismeler, duyu kaybu,
azalan toplum statiisii, diisen yasam standardi gibi etkenler nedeni ile ruh sagligi
acisindan yiiksek bir risk grubu olarak belirlenmistir. Bu durum yaglhilarm toplumla

biitiinlesmeleri konusunu 6nemli bir sosyal sorun olarak ortaya ¢ikarmaktadir [1].



1.4. Toplumsal Yaslanma

Biitiin canlilar gibi insanlar da doganm kendilerine ¢izdigi degismez kurala uyarak
dogar, biiyiir ve yaslanirlar. Ilkel toplumlardan bu yana siiren sonsuz genglige ulasma
cabalar1 heniiz gerceklesmis degildir. Daha uzun ve toplumsal agidan daha iyi
kosullarda uzun siire yasayabilme ve yasatabilme c¢alismalar1 tim hizi ile
stirmektedir. Bu ¢aligmalar yasliligi durdurma, yasayan hiicrenin patolojik bir hali
olarak kabul edilen yashiligin tedavisi ve yashlarin toplumsal iliskilerini diizenlemek

yolundadir [6].

Toplumlar i¢in de yaghliktan s6z edilmektedir. Genel niifus i¢indeki 60-65 yas grubu

yiiksek olan toplumlarda toplum yaslanmasidan s6z edilir.

e Geng Toplum: 65 yas tizeri niifus oram1 % 4’den az olan,

e Olgun Toplum: 65 yas tlizeri niifus oran1 % 4-7 olan,

e Yash Toplum: 65 yas lizeri niifus oran1 %7-10 olan,

o C(Cok Yashh Toplum: 65 yas lizeri niifus orant % 10’un iizerinde olan

toplumdur [3, 6].

Yasl niifustaki artis, onemli toplumsal sorunlar1 da beraberinde getirmektedir.
Endiistrilesme ve ekonomik durum, sosyal yapiy1 etkileyerek aile kurumunda
kii¢iilme ve g¢ekirdeklesmeye yol agmistir. Bu durum yashinin toplumsal ve aile i¢i
statiisiiniin degismesine neden olmustur. Aile yapismin degismesi, ailelerin yash
bireylerin ihtiyaclarm karsilama giiclerinin yetersiz kalmasi yaslilara sunulacak

hizmetin 6nemini artirmaktadir [1].

Gerontologlarm kronolojik, biyolojik, psikolojik ve sosyal ag¢idan yaptiklar1 bu
yaslanma siniflandirmasina ek olarak, niifusla ilgili ¢alismalarda da yaslanma iig¢

farkli siniflandirma igerisinde ele alinmaktadir [3].

a-Demografik Yaslanma: Toplam niifus i¢inde yasl sayisinin artmasi halidir. Bu
durumun iki nedeni vardiwr: birincisi, dogurganligin azalmasi, ikincisi ise ortalama

yasam iimidinin artmasidir.



b-Tavan Yaslanmasi: Toplumda yasllarin oranmn artmasina, niifus piramidinde

tavan yaglanmasi denilmektedir.

c-Taban Yaslanmasi: Toplumda genglerin oranin azalmasina, niifus piramidinde

taban yaslanmasi denilmektedir [5].

Niifus bilimciler yaslanma konusunu toplumlarin niifus yapist yOniinden ele
almaktadir. Bir toplumun niifusunun ne yonde hareket ettigini, degisme egiliminin ne
oldugunu bilmesi onun kaynaklarini degerlendirirken, yatirim yaparken niifus

gereksinimlerine gore davranabilmesini miimkiin kilmaktadir [4].

Yukarida yer verilen gerontolojik ve demografik anlamlardaki yaslanma
siniflandirmalar1 yaslanma siirecini iyi tamimamiz i¢in Onemli bir yer teskil
etmektedir. Yaslanmanin sadece bireysel temelli ve fiziksel olmanm Otesinde

toplumsal ve kiiltiirel bir olgu oldugu da gdzden kagirilmamasi gerekmektedir [4, 5].

Kronolojik
Yaslanma

Sosyal Ruhsal
Yaslanma Yaslanma

Entelektiel
Yagslanma

Tablo 1. Yaslanmanin Cesitleri



2. YASLANMADA MEYDANA GELEN DEGIiSIKLIKLER

2.1. Fiziksel Degisiklikler

Yaslilikta viicutta olusan fiziksel degisiklikler sunlardir:

2.1.1. Viicut Agirhginda Meydana Gelen Degisiklikler

Genellikle 60 yastan sonra agirlik kazanim hiz1 yavaslar. Ozellikle de 80 yastan

sonra agirliktaki azalma daha belirginlesir [3].

Yaslanma ile birlikte organizmada fizyolojik ve biyolojik degisiklikler olmaktadir.

one egilmis bas

1

kasa zayif sut kaslai

| |
il
kasa-zayif-
hamsting kaslan :

yuvarlak st (

cokiik gogiis uzim giiclia
sirt kslan

|
zayif kann kaslan glightt kann
= kaslan
one qikns karm
kasa-giiclii kalca J e uzim kalca
flexor kaslan i flexar kaslan

[/ |
nzun-giichi l
hamstirmg kaslan | /
o
l i

a kotit viteut dungn b kotii viicut hrusuyla olusan problemler ¢ i vileut durigu

i bilkey baldir <

Sekil 1. Yaslanmanm Viicut Durusuna Etkileri [7].

2.1.2. Viicut Kompozisyonunda Meydana Gelen Degisiklikler

Viicut kompozisyonunda yasla birlikte bazi degisiklikler gozlenir. Yagsiz doku
miktarinda azalma ve yag miktarinda bir artig olur. 80 yas ve sonrasinda yagsiz
dokudaki azalma hizlanir. Kadinlarda yagsiz doku miktar1 erkeklerden daha azdir.
Yagsiz doku kiitlesindeki azalma, kas miktarinda ve kuvvetinde de azalmaya neden

olarak yiiriiylis ve dengeyi etkiler, diisme ve kirik riskini artirir [3, 5].



2.1.3. Iskelet Sisteminde Meydana Gelen Degisiklikler

Yaglilikta kemiklerdeki kalsiyum miktarinda azalmalar olur. Kadinlar, yaghlik
doneminde, yarist menopozdan sonraki ilk 5 yilda olmak iizere toplam iskelet
kalsiyumunun % 40’1in1 kaybederler. Bu kayip yavaslayarak siirer. Ayrica, eklem
esnekliginde azalma ve eklem hareketlerinde kisitlilik nedeni ile hareketlilik azalir.
Bu etki, hem besinlere ulasmada zorluk nedeni ile yetersiz beslenme hem de fiziksel

aktivite kisithgi nedeni ile sigmanlik riski yaratabilir [3].
2.1.4. Su Metabolizmasinda Meydana Gelen Degisiklikler

Su, yasam icin zorunlu bir dgedir. Insan, besin almadan viicudundaki depolar1
kullanarak gilinlerce yasayabilir fakat susuz birka¢ giin ancak yasar. Viicuttaki yagin
ve karbonhidratlarin tiimii, proteinin yaris1 kaybolunca insan yasammin tehlikeye

girmesine karsin viicut suyunun %15’inin kayb1 yasamin yitirilmesine neden olur [3].

Organizmada su asagidaki gorevler i¢in gereklidir;

e Yenilen besinlerin sindirimi, emilimi, tagimmasi
e Hiicrelerin, dokularin, organlarin ¢aligmasi

e Viicut 1s1smnin denetimi

e Eklemlerin kayganligi

e Toksik maddelerin viicuttan atilmasi su sayesinde olur [3].

Yetiskinlik doneminde viicudun % 60’1 su iken, yaslilikta bu oran %50’ye diiser.
Viicut suyunun azalmasi risk yaratabilir. Normalde viicuttan su kaybinin artmasi ile
susama duygusu gelisir ve kaybedilen su geri alinir. Ancak yaslilik doneminde
susama duygusunun azalmasi, kaybedilen suyun yerine su alinmamasina neden

olabilir, bu durum da 6liimle sonuglanabilecek ciddi saglik riskleri olusturur [3, 4].

Viicuttan her giin yaklasik 2,5 litre (15-20 su bardag: kadar) su atilir. idrar, ter, digk1
ve solunum yoluyla viicuttan atilan bu suyun yerine konulmasi gerekir. Viicudun
ihtiyaci olan su, besinlerle, su ve diger igeceklerle ve metabolizma sonucu olusan su
ile kargilanir. Sicak havalarda, fazla fiziksel aktivite yapildiginda, fazla proteinli ve

tuzlu besinler tiiketildiginde, atesli hastaliklarda, ishalde viicuttan su kaybi artar.



Bu durumlarda tiiketilen su ve sivi miktarinin artirilmasi gerekir. Yaslilik doneminde

giinde en az 8-10 bardak (1500 mililitre) su tiikketilmelidir [2].

2.2. Organ Fonksiyonlarindaki Degisiklikler

Yaslilikk doneminde viicuttaki organlarin fonksiyonlarinda da degisiklikler
olmaktadir. Beslenme durumunu da etkileyerek yetersiz beslenmeye neden

olabilecek bu degisiklikler sunlardir:
2.2.1. Tat ve Koku Duyusunda Azalma

Tiim duyularla birlikte tat duyusunda da bir azalma s6z konusudur. 65 yas lizerindeki
bireylerin yaklagik % 25’1 dil ve agiz boslugundaki tat hiicrelerinin fonksiyon ve
sayisindaki azalmaya bagl olarak 4 temel tattan (aci, tatli, tuzlu, eksi) bir ya da daha
fazlasin1 tanimlayamamaktadir. Tat ve koku duyusundaki azalma, yenilen
besinlerden hoglanmamaya ve istah azalmasina neden olarak beslenme durumu ig¢in

risk yaratabilir [7].
2.2.2. Tiikiiriik Salgisinda Azalma

Tikiiriik salgisinin azalmasi sonucu ortaya ¢ikan kuru agiz yakinmasi besin alimini
etkiler, yiyeceklerin yutulmasmi giiclestirir. Kuru agiz yaslhiligin bir sonucu olmakla

birlikte ilaglarmn etkisi ile de gelisebilir.

2.2.3. Agiz ve Dis Problemleri

Dis sayisinda azalma ve takma dis kullanimi bazi besinlerin par¢alanmasini ve
¢ignenmesini zorlastirir. Cignemenin giiglesmesi tiiketilen besin ¢esidinde azalmaya

neden olarak farkli besin 6gelerinin alimini engelleyebilir

2.2.4. Yutmada Giicliik

Yemek borusunun kasilma yeteneginin yasla birlikte azalmasi sonucu agizda
cignenen besinlerin yutulmasi gii¢lesir. Bu giigliik, yemek yeme istegini ve sikligini

azaltabilir [6].



2.2.5. Mide Fonksiyonlarinda Azalma

Yasla birlikte midedeki yiyeceklerin bosalma hizinin azalmasi uzun siireli tokluk
hissi yaratir. Uzun stireli tokluk hissi, daha az besin tiiketilmesine neden olarak

yetersiz beslenme riski yaratabilir [3].

Tiiketilen besinlerin emilimini saglayan enzimlerin aktivitesinde ve miktarmdaki
azalma sonucu kalsiyum, demir, B12 vitamini ve folik asit gibi bazi besin dgelerinin

emilimi azalir. Bu durum kansizlik ve sinir sistemi hastaliklar1 riskini artirabilir [3].
2.2.6. Karaciger ve Safra Fonksiyonlarinda Azalma

Safra enzimlerinin azalmasi sonucu 6zellikle yagda eriyen vitaminlerin viicuttaki

etkinliginde diisme olur. Karacigerden kan akim hizi azalir [3].
2.2.7. Barsak Fonksiyonlarinda Azalma

Ince bagirsaktaki degisiklikler sonucunda besin dgelerinin viicutta kullanimi azalir.

2.2.8. Bagisikhik Sistemi Fonksiyonlarinda Azalma

Bagisiklik hiicrelerinin ¢ogalmasi yavaslar, enfeksiyonlara kars1 viicut direnci diiser.
Yaglhilikta bagisiklik sistemindeki yetersizlikler sonucunda {iist solunum yollar1
enfeksiyonlar1 ve diger enfeksiyon hastaliklar1 ile kanserlerin goriilme sikliklar1 ve

neden olduklar1 dliimler artar [3, 4].
2.2.9. Sinir Sistemi Fonksiyonlarinda Azalma

Sinir hiicrelerindeki kayip sonucu bilgi depolama, anmmmsama gibi yeteneklerde
azalma olur. Bunama ve depresyon en yaygin goriilen belirtilerdir. Bu degisiklikler

besin alimini engeller [4].

2.2.10. Enerji Metabolizmasi

Bazal metabolizma hiz1 yavaglar. Toplam enerji harcamasi ve buna bagli olarak da

kalori gereksinmesi azalir [3].
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2.3. Metabolik Sendrom ve Yaslanma

Metabolik sendrom Diinya Saglik Orgiitii tarafindan (WHO) (1998) diyabet,
bozulmus aglik glukozu, bozulmus glukoz toleransi veya insiilin direnci ile birlikte,
hipertansiyon (>160/90mmHg), hiperlipidemi, santral obezite (bel gevresi) ve mikro

albuminiiriden en az ikisinin birlikte goriilmesi olarak tanimlanmustir [34].

Metabolik sendrom, olusumunda en 6nemli neden insiilin rezistansidir. Insiilin
rezistansi visseral obezite, aterojenik dislipidemi, diabetes mellitus, hipertansiyon ve
hiperkoagiilabilite ile iliskilidir. Metabolik sendrom tanisi koymak i¢in abdominal
obezite, trigliserid yiiksekligi, HDL diisiikligii, hipertansiyon ve bozulmus glukoz
tolerans1 kriterlerinden en az ikisinin bir arada bulunmasi yeterlidir. Ulkemizde
metabolik sendromun en sik rastlanan sekli hipertansiyon ve HDL diisiikliigiidiir.
Metabolik sendromun goriilme sikligi; erkeklerde 40-49 yas grubunda %44,
kadinlarda ise 60-69 yas grubunda % 56’dir. Metabolik sendrom endotel
disfonksiyonu ve ateroskleroz siirecini hizlandirarak koroner arter hastaligi, inme ve
periferik damar hastaligi gibi yiiksek mortalite (6liim orani) ile seyreden tablolara
neden olmaktadir. Adipokinler insiilin sensitivitesi veya rezistansiyla yakindan

iliskilidir [38].

Yaglanma ile birlikte goriilen glikoz toleransinin azalmasi nedeniyle her 10 yillik
stiregte plazma glukozunda 1,5 mg/dL bir artis olur. Yagsiz doku kitlesindeki azalma
nedeniyle 30-90 yaslar1 arasinda bazal metabolizma hizi % 20 azalmaktadir. Bazal
metabolik hizin % 15-25°1 protein sentezi ve yikimi, % 20’si hiicre igi sivi ve
elektrolitlerin dengede tutulmasi, % 5’i karbonhidratlar ve lipitlerin sentezi yikimi

icin, geri kalanda, organlarimn islevleri i¢in kullanilir [8].

Kalp hastaliklarmin en 6nemli sebebinin yiiksek kan kolesterol diizeyi ile iligkili
oldugu ve kan kolesterol diizeyinin diisiiriilmesinin kalp hastaliklar1 goriilme riskini
azalttig1 bilinen bir gergektir. Kan kolesterol diizeyi ylikseldikce, kalp hastaligi
olugma riski de artmaktadir. Yasam kalitesini diisiiren ve 6lim nedenlerinin basinda
yer alan kalp damar hastaliklarmin baglica risk faktorleri; hipertansiyon (yiiksek
tansiyon), kanda artmig LDL kolesterol (kotii kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein)

ve trigliserit diizeyleri, HDL kolesterokiniin (iyi kolesterol, yiliksek dansiteli
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lipoprotein) diisiik olmasi, sigara, diyabet ve sigsmanliktir. Yetigkin niifusumuzun

yartya yakini kalp damar hastaliklar1 riski altinda oldugu kaydedilmistir [6].

2.4. Lipoproteinler ve Genel Ozellikleri

Sulu ¢ozeltilerde ¢oziinmediklerinden veya ¢ok az ¢oziindiiklerinden dolay: lipidler
plazmada protein molekiilleri ile beraber lipoprotein denilen suda c¢oziinebilen
makromolekiil kompleksleri seklinde tasinir halde bulunurlar. Lipoproteinler genel
olarak igte hidrofobik lipidleri (trigliserid ve ester kolesterol) barindiran bir ¢ekirdek
ile digta bir fosfolipid tabakasi ile bu tabaka arasina yerlesmis “serbest kolesterol ile
proteinlerden olusur. Proteinler hiicre membraninda oldugu gibi bu tabaka arasinda

ve lizerinde yerlesik olabilir [8,9].

Lipoproteinlerin protein kisimlar1 apolipoprotein (veya apoprotein) ile enzimlerden
meydana gelir [9]. Apoproteinler son derece genis bir smnifi olustururlar ve reseptor
ligandindan enzim aktivatorliigiine kadar gesitli gérevleri yerine getirirler. Enzimler
diger bazi proteinlerle beraber lipidlerin transferinde, sekillendirilmesinde rol

oynadiklar1 gibi antioksidan 6zelliklerden de sorumlu olabilmektedirler [8].

Lipoproteinler, elektroforetik hareketliliklerine, yogunluklarma ve igerdikleri
apoproteinlere gore alt1 farkli lipoprotein sinifini olustururlar: Silomikronlar (SM),
cok diisilk yogunluklu lipoproteinler (VLDL), diisiik yogunluklu lipoproteinler
(LDL), ara yogunluklu lipoproteinler (IDL), yiiksek yogunluklu lipoproteinler (HDL)
ve Lipoprotein (a) [Lp(a)] fraksiyonlarmdan meydana gelir [8,9].
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Tablo 2. Lipoproteinlerin Smiflandirilmas: ve Ozellikleri [9].

Sinifi Yogunlugu Cap1 (nm) Flatasyon Lipid ve Protein (P) icerigi (%) | Apolipoproteinleri
(g/ml) Hizi (S)
P TK TG FL
SM <0,95 75-200(0) <400 1-2 4 85 g | B4 ALAIV
VLDL 0,95-1,006  30-80(pref)  20-400 8 23 55 15 | B10O, E, CI, CII, Cll
IDL 1,006-1,019  25-35(B) 12-20 10 35 28 26 | B100E
LDL 1,019-1,063  18-25(B) 0-12 18 65 8 13 | B100
HDL 1,063-1,210  5-12(a) 50 25 5 20 |ALAILCLCICILE
Lp(a) 1,055-1,085 15-20 21 66 8 26 | Apo(a), B100




2.4.1. Apolipoproteinler

Lipoproteinler fonksiyonlarini yapilarinda bulunan veya dolasimda etkilesim halinde
bulunduklar1  apolipoproteinler  vasitasiyla  gergeklestirirler.  Lipoproteinlerin
sekillerinin olusturulmasindan reseptor ligandi ile iliskili enzimlerin aktivasyon veya
inhibisyonundan dolasimdaki Omiirlerinin belirlenmesine kadar pek ¢ok rolleri
iistlenirler. Bir lipoprotein birden fazla apoprotein icerebilir. Apoproteinler genellikle
karaciger kaynakli olmakla beraber bazi apoproteinler barsak gibi baska dokularda
da sentezlenebilmektedirler. ApoA-I, ApoA-11, ApoA-1, ApoC-I, ApoC-II ve ApoC-
IIT HDL’nin yapisinda bulunan, HDL’nin bigimlenmesini, kolesterol aligverisini,
oksidan-antioksidan ozelliklerinin belirlenmesini saglayan ve hatta dolasimdaki

omriinii belirleyen apoproteinlerdir [8,10].

2.4.2. Silomikronlar (SM)

Barsak hiicresinde yag asitleri ve monogliseridlerden sentezlenir. Ekzojen lipid
transportunda gorev alan esas partikiillerdir. Igeriginin %90’ mu trigliseridler, kalanm1
ise fosfolipid, kolesterol, kolesterol esterleri ve apolipoproteinler olusturur.
Silomikronlardaki trigliseridlerin yag asidi igerigi diyetteki yaglarm yag asidi
icerigini yansitmaktadir. Baslica apolipoproteini Apo B-48’dir. Silomikronlar,
trigliseritlerin barsaklardan dokulara tasinimi sirasinda lipoprotein lipazin etkisiyle
yapidaki trigliseritler hidroliz olarak silomikron kalintilar1 haline gelir. Silomikron
kalintilar1 karacigere gelerek Apo E reseptorleriyle katabolize edilirler. Silomikron
kalintilar1 kolesterolce zengindir. Diyet kaynakl trigliserit, kolesterol ve fosfolipitler
bagirsakta sindirilip, emildikten sonra silomikron olarak sistemik dolagima verilirler.
Bagirsak mukoza hiicrelerinin diiz endoplazmik retikulumunda yeniden sentezlenen
lipitler ile graniillii endoplazmik retikulumunda sentezlenen Apo B-48, A-l ve A-1V,
birlestirilerek golgide paketlendikten sonra silomikron Onciisii halinde lenfatik

sisteme verilmekte, oradan da genel dolasima aktarilmaktadir [8,11,12].
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2.4.3. Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (VLDL)

Diyete bagli olarak karacigerde sentezlenen trigliseritler VLDL yapisinda
paketlenerek dolagima verilirler. Olgun VLDL yapisindaki trigliseriti lipazlarin
(hepatik lipaz, lipoprotein lipaz ve endotel lipaz) hidrolizi ile dokulara vererek
kolesterolce zengin lipoprotein yapilarina doniisiir. Trigliserid igeriginin daha az
kolesterol, fosfolipid ve protein iceriginin daha fazla, sentez yeri ve tasidiklari
trigliseridin tiirtiniin fakli olmasi ile silomikronlardan ayrilir. VLDL en ¢ok
karacigerde sentezlenir ve en Onemli gorevi endojen trigliseridi tagimaktir. Ayni
zamanda VLDL’ler ince barsakta da sentezlenirler ve safra kaynakli yag asitleri ile
endojen kolesteroliin reabsorbsiyonunda rol oynarlar. Asir1 karbonhidrat alimina
bagl olarak endojen yag asitlerinin hepatik sentez hizinin ve karacigere serbest yag
asitleri akiginin fazlalastigi durumlarda VLDL sentezinde de artig goriiliir. Lipoliz
sonucu VLDL partikiilleri daha da kiigiiliir ve “VLDL kalintilar1” ya da “IDL (orta
yogunluklu lipoprotein)” adim1 alir. Karbonhidrata bagli hipertrigliseridemi
olusumunda, VLDL partikiillerinin hem sayis1 hem de biiyiikliigii artar ve buna bagl

olarak da LDL kolesterolde bir diisiis meydana gelir [8,11,13].

2.4.4. Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (LDL)

Insanlarda kan kolesteroliiniin % 60-75’i, dolasimdaki kolesteroliin ana kaynag1 olan
LDL ile tasmir. LDL partikiilleri boyut, yogunluk ve kimyasal kompozisyon
bakimindan farkliliklar gostermektedir. Plazmada LDL’nin yarilanma omri 2-3
giindiir. Makrofajlar yiiksek diizeyde toplayici (scavenger) reseptor aktivitesine
sahiptir. Toplayici reseptor smif A (SR-A, Scavenger Receptor Class A) olarak
adlandirilan bu reseptorler genis bir ligand baglama spekturumuna sahiptirler.
Normal LDL’yi tanimayan fakat kimyasal olarak modifiye edilmis LDL’ yi taniyarak
endositozuna aracilik edebilen reseptorlerdir. SR-A reseptorleri tarafindan
dolagimdaki LDL’yi taninabilecek ligandlara doniistiiren kimyasal modifikasyonlar
lipid igeriginin ve Apo B’ nin oksidasyonudur. LDL reseptoriiniin aksine toplayici
reseptor artan hiicre i¢i kolesterol seviyesi tarafindan baskilanmaz. Kolesterol
esterleri makrofajlarda birikirler ve bu hiicrelerin aterosklerotik plaklarin

olusumunda goérev yapan “kopiik™ hiicrelere doniismesine yol agarlar [14,15].
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2.4.5. Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Metabolizmas: (HDL)

HDL’nin yapismin %50’si protein, %30’u fosfolipit, %20’si kolesteroldiir.
Karacigerde ve ince bagirsak duvarinda sentezlenen HDL, diskoidal sekillidir. Yeni
sentezlenen ve kan dolagimina saliverilen HDL, dolagimdaki diger lipoproteinlerden
kolesterol esterlerini toplar ve kiire sekilli olgun HDL sekline doniigiir. HDL nin lipit
cekirdeginde kolesterol esterleri yer alir. 7-10 nm’ lik ¢apiyla lipoproteinlerin en
ufak olanidir. Yapisinda bulunan apoproteinler baslica Apo A-l, Apo A-ll, az
miktarda Apo E ve Apo C’ dir. Plazmaya ulastigi zaman kendiliginden
lipoproteinlerden ayrilarak sadece Apo A-I veya yapisinda ¢ok az fosfolipit iceren
Apo A-l halinde, disk seklinde tanecikler olarak plazmada bulunur. Plazmada
silomikron ve VLDL’ nin TG’ lerinin hidrolizi sirasinda agiga ¢ikan Apo A-1 ve bu
lipoproteinlerin kabuklarindaki fosfolipitlerin biraraya gelmesiyle plazmada da
olusabilmektedir [12,16].

Lipid ve lipoproteinlerin plazma seviyeleri ve metabolizmalar1 ¢esitli genetik
olmayan faktorler tarafindan etkilenir. Bunlar hem beslenme sekli hemde yas,
cinsiyet ve viicut yag dagilim ve derecesi gibi diger faktorlerdir. HDL’nin
fonksiyonu ve bilesiminde yasla ilgili degisiklikler kardiyovaskiiler 6liime neden
olabilir. HDL’ nin fonksiyonu ve bilesimi iizerine ilerlemis yasin etkisi tam olarak

aciklanamamustir [17,18].

2.5. Trigliserit

Yag asitlerinin, gliseroliin ti¢ alkol grubu ile yaptiklar1 esterlere trigliseridler (notral

yaglar) denir. Depo yag1 seklinde viicuttaki enerjinin en dnemli rezerv maddesi olup,

yiyeceklerdeki asil lipidlerdir [19,20].

Trigliserit (triasilgliserol veya triasilgliserit olarak da bilinir) gliserol (gliserin) ve ii¢

yag asidinden olusan bir esterdir. Bitkisel ve hayvansal yaglarin ana bilesenidir.
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Besin maddelerinin biiyiik bir kismi 6nemli oranda lipit igerir. Lipitler, yagh yiyecek
ve igeceklerde, ette bulunurlar ki giinliik diyet 15-40 g kadar lipit icerir. Diyetteki
lipitlerin biiylik ¢ogunlugu trigliserid, az bir kismi da fosfolipit, kolesterol ve

kolesterol esteridir [16].
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Sekil 2. Trigliseritin Genel Kimyasal Formiilii [21]

Esas olarak triagilgliserol tarafindan temsil edilen diyetteki lipidler, sindirim
sonucunda monoagilgliserol ve yag asitlerine doniisiir. Olusan bu trtinler duodenum
ve proksimal jejunumdan emilerek, barsak hiicrelerinde yeniden birleserek
trigliseridi olusturur. Proteinle birlestikten sonra, once lenfatik sisteme (duktus
torasikusa) sonrada da dolasima, silomikron olarak bilinen bir lipoprotein olarak
salgilanir. Sindirimin tiimii hidrofobik 0zellikte olup, yagda ¢Oziiniir iiriinlerin
dokular ve sulu bir ortam olan plazma arasindaki tasimalarini lipoproteinler yapar.
Silomikron triacilgliserol 6nce lipoprotein lipaz enzimine sahip karaciger disi
dokular (kalp, yag dokusu, dalak, akciger, bobrek, aort, diyafram) tarafindan
metabolize edilir. Bu enzim triacilgliserolii hidrolize eder ve doku lipidlerine
yerlesen veya yakit olarak okside edilen yag asitlerini serbestlestirir. Bu yag asitleri

burada tekrar gliserol-3 fosfat ile esterlestirilerek trigliseridleri olusturur [19,22].

Trigliseritlerin hidrolizini katalize eden enzim, pankreas tarafindan salgilanan ve
optimal etkisini pH 7-9’da gosteren pankreatik lipazdir. Ince bagirsakta
monogliseridlere yag asitlerine ve gliserollere parcalanirlar. Lipitlerin ince bagirsakta
sindirilmelerinin sonunda, ince bagirsaktaki misellerde az miktarda trigliserid, bol
miktarda 2-monogliserid, yag asidi, gliserol, fosfolipit, serbest kolesterol ve safra
tuzlart bulunur. Bunlarm % 95’i ileumdan pinositoz veya pasif difiizyonla emilerek
ince bagirsak mukoza hiicresi i¢ine gegerler Ince bagirsak mukoza hiicresinde yag
asitleri, koenzim A ile aktiflendikten sonra 2-monogliseridlerle esterlesirler ve tekrar

trigliserid olugtururlar. Ince bagirsak mukoza hiicresinde 2-monogliseridlerden
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olusan eksojen trigliseridler, az miktarda serbest kolesterol, kolesterol esteri ve
fosfolipit ile biraraya gelirler ve protein tabakasiyla kaplanarak suda ¢oziinebilir ve
transport edilebilir silomikronlan olustururlar. Silomikronlar lenf sistemi yoluyla
dolasima katilirlar. Lipitlerin emiliminden sonra duktus torasikusta siit beyazliginda
silus goriliir. Silusun beyazligi, igerdigi silomikronlardan ileri gelir. Beslenmeden
sonra, emilen ve lipoproteinler halinde kana karisan lipitler nedeniyle plazma da
bulanik goriiliir ki bu durum, emilim lipemisi olarak tanimlanir. Silomikronlar,
diyetteki trigliseridlerin (ekzojen trigliseridler) ince bagirsaktan diger dokulara
taginmasi ile iliskilidirler [16]. Plazma trigliseridleri yas, cinsiyet ve bilhassa diyet ile
ilgili olarak degisiklik gosterirler. Karaciger, yag asitleri ve gliserolden endojen
trigliserid sentezinde baslica yerdir. Sentezlenen trigliseridler VLDL ile plazmada

yag depolarina dogru tasmirlar [16,23,24,25].

Trigliserit diizeylerini diisiirmek i¢in egzersiz ve esansiyel yag asitleri iceren diisiik
karbonhidrat diyet verilir. Bunlarin etkisiz oldugu durumlarda fibrat, niasin ve bazi

statin tiird ilaglarin kullanimi uygundur [21].

2.6. Glukoz

Glukoz (CeH120s, MA: 180,16 gr/mol ), erime noktast 146 °C olan alt1 karbondan
olugmus bir monosakkarittir. Beyin i¢in tercih edilen enerji kaynagiyken, ¢ok az veya
hi¢ mitokondrisi olmayan hiicrelerin 6rnegin olgun eritrositlerin muhtag¢ olduklar1
enerji kaynagidir. Glukoz, bitkilerde bir fotosentez iiriiniidiir. Dogada serbest ya da
diger maddelerle birlikte bolca bulunur. Ayrica viicudumuzda kanda ve az miktarda
lenf bezlerinde bulunmaktadir. Bu heksoz molekiil, L ve D konformasyonlarmda

bulunabilir. Ancak viicudumuz sadece D-glukozu tanir [27,28, 30].

Basit bir seker (veya monosakkarit) olan glukoz (glikoz) yasam i¢in en Onemli
karbonhidratlardan biridir. Hiicreler onu bir enerji kaynagi ve metabolik
reaksiyonlarda bir ara {irlin olarak kullanirlar [26].

Adi Yunanca "tatl" anlamma gelen glukus ve kimyada sekerlere verilen "-0z"
sonekinden tiiretilmistir. Tiirkcede glikoz, glukoz'dan daha yaygm kullanilmakla
beraber kimyasal adlandirma sistemleri bakimindan bu hatalidir. Uluslararasi Temel

ve Uygulamali Kimya Birligi (IUPAC)'m o6nerdigi adlandirma kurallarma gore
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"glikoz", monosakkarit yerine kullanilan bir sozciiktiir, glukoz ise burada s6z konusu
olan seker tiiriidiir [26,27].

o - D - glucose

B - o - glucose

Sekil 3. Glukozun Yapisi [23].

Kan glukoz diizeyine glisemi adi verilir. Normal sinrlardaki glisemiye
normoglisemi, normal smirin altindaki glisemiye hipoglisemi ve normal smirin
istiindeki glisemiye ise hiperglisemi adi verilir. Kan glukoz seviyesi, glukoz
metabolizmasi ile ilgili biitiin metabolik yollarin (glikoliz, glikojenoliz, glikojenez,
glukoneogenez vb.) koordineli ¢alismasi ve kontrolii ile ayarlanir. Kan glukoz
seviyesinin diizenlenmesinde, karaciger ve hormonlarin etkisi 6nemlidir. Kisa siireli
acliklarda, karacigerdeki glikojenden glikojenoliz sonucu kana glukoz verilirken
uzun stireli agliklarda ise karaciger tarafindan glukoneogenezle kana glukoz verilir
[27,29].

Glukoz tayini klinik, biyolojik ve kimyasal orneklerde ¢ok oOnemlidir. Seker
hastaliginin izlenmesi tibbi teshis amaciyla glukoz tayinleri yaygin olarak
kullanilmaktadir. Deri alt1 dokularinda glukoz derisimini siirekli bir degerlendirmeye
tabi tutabilmek ve kandaki glukoz seviyesini belirleyebilmek amaciyla duyarls,

secici, giivenilir ve diisiik maliyetli glukoz sensorii {iretimi giderek artmaktadir
[32,27].
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Yaslanma ile glikozun viicutta kullanimindaki bozulma sonucunda diyabet
gelisebilmektedir. Yashlarda toplam viicut yag miktar1 ve dagilimi (yagmn karmn
bolgesinde birikmesi) diyabetin gelisimi ile iliskili bulunmustur. Ozellikle sisman
yashlarda, pankreastan salgilanan insiilin hormonunun kan seker diizeyini kontrol
etmesinde yetersizlik olugsmaktadir. Diyabet hastaliginin en dnemli 6zelligi ise; eger
yiiksek kan sekeri diizeyi diizenlenemez ve uzun siire yiiksek seyrederse beraberinde

kalp-damar hastaliklar1 ve norolojik hastaliklari olusturmasidir [33].
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Sekil 4. Glukozun Etkisiyle Pankreastan Insiilin Salgilanmasmin Mekanizmasi [34].

Insiilin, glukozun kandan hiicrelere (basta kas ve yag hiicreleri olmak {izere, ama
santral sinir sistemi hiicrelerine degil) gecisini diizenleyen en dnemli hormondur. Bu
yiizden, insiilin yetersizli§i ya da insiilin reseptdriiniin insiiline karsi hassasiyetinin

kaybolmasi, tiim diyabet tiirlerinde 6nemli bir rol oynar [34].

Besinlerle alinan karbonhidratlar alinmalarindan birkag¢ saat sonra bir monosakkarit
olan glukoza donistiiriiliir. Glukoz, kanda bulunan temel karbonhidrattir ve viicut
tarafindan enerji kaynagi olarak kullanilir. Bu doniisiim iglemi, fruktoz, pek ¢ok

disakkarit (sukroz ve bazi bireylerde laktoz haricinde) ve nisasta haricindeki hemen
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biitiin polisakkaritler icin gecerlidir. Insiilin pankreasm Langerhans adaciklarinda
bulunan Beta hiicrelerinden (B-hiicreleri) kandaki glukoz seviyesinin artmasina
(basitge yemeklerden sonra) yamit olarak salgilanir. Insiilin viicuttaki hiicrelerin
yaklasik ticte ikisi tarafindan kandaki glukozu alip, onu enerji kaynagi olarak

kullanmak, baska molekiillere ¢evirmek ya da depolamak i¢in kullanilir. [34].

2.7. Total Protein

Organik bilesiklerin biiyiik bir grubu olan proteinler, organizmada ve O&zellikle
hiicrelerde en ¢ok bulunan maddelerdir. Proteinler canli organizmanin ¢ok 6nemli bir
yapitagidir. Biitiin canlilarin hiicreleri protein ihtiva eder. Kas, karaciger gibi organ
ve dokularin % 80-90’1 proteindir. Proteinler amino asitlerin birlesmesinden
meydana gelen karmasik yapili organik molekiillerdir. Viicut agirliginin % 18’ini,
hayatin temelini olusturan bu kompleks organik bilesiklere protein denir. Hiicre
icinde meydana gelen ¢esitli faaliyetler dogrudan proteinler tarafindan yapilir. Hiicre

icinde 2000’e yakin degisik protein oldugu sanilmaktadir [35].

Proteinler uzun siiren aglik durumlarinda enerji kaynagi olarak da kullanilir. Enerji
verme ag¢isindan yaglardan sonra gelir. Kullanim olarak {igiincii organik bilesiktir. 1

gram protein yakildiginda 4.3 kilo kalori enerji agiga ¢ikmaktadir [34].

Plazma proteinlerinin birgok fonksiyonu vardir:

e Kanm ozmotik ve onkotik basincini saglamaya katki
e Plazmada bulunan bir¢ok maddeyi ilgili yerlere tasima
e Plazma suyunu damar yatag i¢inde tutma
e Kan viskozitesine etki
e Asit-baz dengesini siirdiirmeye katki
e Kanin siispansiyon stabilitesinin siirdiiriilme
e Dokularmn protein ihtiyacini karsilama
e Organizmay1 enfeksiyon ve zararli maddelere karsi koruma [36,37].
Toplam plazma proteinleri canli tiirlerine gore degisiklik gdsterir. Serum toplam

protein konsantrasyonundaki artma ve azalmalar disproteinemi olarak adlandirilir.
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Disproteinemiler, hiperproteinemi (serum protein konsantrasyonu artis1) ve
hipoproteinemi (serum protein konsantrasyonu azalisi) olmak {izere iki tiirdiir.
Normalde kanda bulunmayan ve 6zel fonksiyonlar1 olmayan proteinlerin varligma

paraproteinemi ad1 verilir [36,37].

2.7.1. Kanda Total Proteinin Arttig1 ve Azaldigi Durumlar

Arttig1 durumlar

e Hiperimmiinglobulinemi
e Psoddohiperproteinemi
e Dehidrasyon

e Numunenin hemolizli olarak ¢aligmasi [35].

Azaldig1 durumlar

e Yaniklar

e Nefrotik sendrom

e Protein sentezinin azalmasi
e Kronik karaciger hastalig
e Addisson

e Malabsorbsiyon

e Malniitrisyon [35].
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3. MATERYAL ve METOT

3.1.MATERYAL

Calisma materyali olarak canli agirlik araligi 200.9-334.8 g arasinda degisen ve 6,
12, 18 ve 24 aylik, Sprague Dawley cinsi 40 adet rat kullanildi. Calismaya
baslamadan 6nce Kafkas Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulundan
(KAU-HADEK: 2012-44) calisma izni alind1. Firat Universitesi deney hayvanlari
tinitesinden 12 aylik 20 adet rat temin edildi. Denemede kullanilan ratlar farkl

aylardaki deneme gruplarimizi olusturmak {izere iireme ve yaslanmaya birakildi.

Yaklagik 18 aylik bakim, beslenme ve iireme siirecinin ardindan 6 aylik (Grup I), 12
aylik (Grup II), 18 aylik (Grup III) ve 24 aylhk (Grup IV) deneme gruplari
olusturuldu ve gruplarm kan numuneleri alindi. Calisma siiresince ratlara yem
(Bayramoglu-Erzurum) ve i¢me sular1 ad libitum olarak verildi. Hayvanlar 12 saat
aydimnlik, 12 saat karanlik ortamda uygun kafesler i¢inde barindirilarak, gerekli bakim

ve temizlikleri diizenli olarak yapildi.

3.1.1. Hayvanlardan Kan Orneklerinin Alinmasi

Calismada, ratlarin 6, 12, 18 ve 24 aylarinin sonunda kanlar1 eter anastezisi altinda
kalplerinden alindi. Alman kan numuneleri 3000 rpm’de 10 dakika santrifiij
edildikten sonra serumlar1 ayrildi. Elde edilen 6rnekler analizin yapilacagi zamana

kadar -20 °C ‘de muhafaza edildi.
Numunelerde HDL ve LDL diizeyleri ticari kit kullanilarak analizor yardimiyla,

serum trigliserit, glukoz ve total protein diizeyleri ise (Tam1i Medical Laborate,

Ankara Tiirkiye) ticari kitlerle kolorimetrik olarak spektrofotometrede 6l¢iildii.
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3.2. METOT

3.2.1. Kullanilan Aletler ve Malzemeler

© 0 N o g B~ w DN PE

Mikroplak Okuyucu (Biotek, Powerwave XS)
Santriftij (Hettich, Mikro 200)

Etiiv (Labart)

Vorteks (Velp Scientifica, Zx Classic)
Mikroplak Calkalayici (Biosan, PSU-2T)
Distile Su Cihaz1 (GFL, Water Stills 2004)
Hassas Terazi (Denver Instrument, TP-214)
Manyetik Karistirict (Wisestir, MSH-20A)
pH Metre (Orion 3 Star)

10. Otomatik Pipet (Eppendorf)
11. Stepper Pipet (Socorex)

3.2.2.Analizler i¢in Kullamlan Kitler

o M e

Total Protein: Tan1 Medical Laborate (TML) Ankara-Tiirkiye
Glukoz: Tan1 Medical Laborate (TML) Ankara-Tiirkiye
Trigliserid: Tan1 Medical Laborate (TML) Ankara-Tiirkiye
HDL.: (Beckman Coulter)

LDL.: (Beckman Coulter)

3.2.3. Total Protein Seviyesinin Belirlenmesi

Plazma total protein diizeyi ticari kit (Tam1 Medical Laborate Ankara-Tiirkiye)

kullanilarak spektrofotometrede kolorimetrik olarak olgiildii.

a) Analizin Prensibi

Numunelerdeki total protein diizeyini belirlemede temel prensip, numunede bulunan

proteinler bakir tuzu bulunan alkali ¢dzeltisinde renkli bir kompleks olusturma

prensibine dayanur.
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a) Kullanilan Ayrac ve Standartlar

Ayrag

Potasyum iyodiir: 6 mmol\L
Potasyum sodyum tartarat: 21 mmol\L
Bakir siilfat: 6 mmol\L
Sodyum hidroksit: 58 mmol\L
Standart (std):

Total protein: 60 g\L

Tablo 3. Total Protein Analizi

Kor Standart Numune
Ayrag iml Iml 1mi
Distile Su 10ul - -
Standart - 10ul -
Numune - - 10ul

Karistirildi ve 37 C° de 10 dk. inkiibasyondan sonra 550 nm de okutuldu

b) Sonuclarin Hesaplanmasi;

(OD Ornek /OD Standart) x n

3.2.4. Glukoz Seviyesinin Belirlenmesi

Plazma glukoz diizeyi ticari kit (Tam1 Medical Laborate (TML) Ankara-Tiirkiye)

kullanilarak spektrofotometrede kolorimetrik olarak olgiildii.
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a) Analizin Prensibi

Glukozun enzimatik tespiti asagidaki reaksiyonlara gore gerceklesebilir.

Glukoz + O>

2H,0; + Fenol + 4-Aminoantipirin

b) Kullanilan Ayrag¢ ve Standartlar

Glukoz oksidaz

> Glukonik asit +H20-

Peroksidaz

—— Quinoneimine + 4H,0>

Ayrag
Fosfat Tamponu, pH 7.4 : 13.8 mmol/L
Fenol: 10 mmol/L
4-Aminoantipirin: 0.3 mmol/L
Glukoz oksidaz: >10000 U/L
Peroksidaz: >700 U/L
Tablo 4. Glukoz analizi

Kor Standart Numune
Ayrag 1ml 1ml 1ml
Distile Su 10ul - -
Standart - 10 pl -
Numune - - 10 pul

Karistirildi ve 10 dakika inkiibasyondan sonra 500 nm’de 37 C° de okutuldu.

c) Sonuglarin Hesaplanmasi;

(OD Ornek/ OD Standard) x n
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3.2.4. Serum Trigliserit Analizi

Serum trigliserit diizeyi ticari kit (Tan1 Medical Laborate Ankara-Tiirkiye)
kullanilarak spektrofotometrede kolorimetrik olarak 6l¢iildii.

a) Analizin Prensibi

Numunelerdeki trigliserid diizeyinin enzimatik belirlenmesi asagidaki gibidir.

LPL
Trigliserit + H,0O ———  Gliserol + Yag Asidi
Gliserol Kinaz
Gliserol + ATP ——»  Gliserol-3-Fosfat + ADP
GPO
Gliserol-3-Fosfat +O, ———— Dihidroksiaseton-P + H>0-
Peroksidaz

H20; + 4-AAP+ p-Klorofenol ——— Kirmizi1 quinoneimine
4-AAP= 4-aminoantiprin

LPL= Lipoprotein Lipaz

GPO= Gliserol-3-Fosfataz

b) Kullanilan Ayra¢ ve Standart

Ayrac: (Pipes Tamponu, Mg*?, p-Klorofenol, ATP, Potasyum Ferosiyanat, 4-

aminoantipirin, Lipoprotein Lipaz, Gliserol Kinaz, Gliserol-3-Fosfataz, Peroksidaz )

Standart: (Trigliserit - 200 mg/dL)
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Tablo 5. Trigliserit Analizi

Kor Standart Numune
Ayrag iml Iml Iml
Distile Su 10ul - -
Standart - 10ul -
Numune - - 10ul

Karigtirildi ve 37 C° de 10 dk inkiibasyondan sonra 500 nm de okutuldu

c) Sonuglarin Hesaplanmasi;

(OD Ornek /OD Standart) x n

3.2.5. Serum HDL ve LDL Analizi

Serum HDL kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri cihazin kendi ticari Kitleri
kullanilarak analizérde (UniCel DxI 800, Beckman Coulter) analiz edildi.

Resim 1. Analizor (UniCel DxI 800, Beckman Coulter)
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4. BULGULAR

Calismadan elde edilen serum trigliserid, total protein, glukoz, LDL ve HDL
kolesterol diizeyleri ve gruplar arasindaki istatistiksel farklar Tablo 6’da

gosterilmistir.

Numunelerde saptanan trigliserid diizeyleri Grup I, Grup II, Grup III ve Grup IV’de
sirasiyla 43,3243,627; 52,70+£5,331; 52,12+3,374; 58,754+4,895 mg/dL olarak
saptandi1 (Grafik I, Tablo 6 ).

Numunelerde saptanan serum trigliserid seviyeleri gruplar arasinda kiyaslandiginda
yasla birlikte Grup Il, Grup Il ve Grup 1V’de elde edilen diizeylerde bir artig
goriilmesine ragmen istatistiksel olarak bir farkin olmadig: saptandi (Grafik 1).

70 -

40 +
30 -

Trigliserit (mg/dL)

20 -

Grup | Grup Il Grup I Grup IV

Grafik 1. Gruplarda Saptanan Serum Trigliserit Diizeyi
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Numunelerde saptanan total protein diizeyleri Grup I, Grup II, Grup III ve Grup
IV’de sirasiyla 5,256+0,249; 5,750+0,197; 5,770+0,084; 5,898+0,129 mg/dL olarak
saptandi (Grafik II, Tablo 6 ).

Numunelerde saptanan serum total protein seviyeleri gruplar arasinda
kiyaslandiginda yasla birlikte Grup I, Grup III ve Grup IV’de elde edilen diizeylerde
bir artig goriilmesine ragmen istatistiksel olarak onemli bir farkin olmadig1 saptandi
(Grafik 2).

Total Protein (mg/dL)
N

Grup | Grup 11 Grup 111 Grup IV

Grafik 2. Gruplarda Saptanan Serum Total Protein Diizeyi
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Numunelerde saptanan glukoz diizeyleri Grup I, Grup II, Grup III ve Grup IV’de
sirastyla 92,46+£5691; 103,982+4,226; 100,09+2,768; 103,58+3,107 mg/dL olarak
saptandi1 (Grafik III, Tablo 6 ).

Numunelerde saptanan serum glukoz diizeyinde yasla birlikte artis goriilmesine

ragmen istatistiksel olarak bir farkin olmadig1 saptandi (Grafik 3).
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Grafik 3. Gruplarda Saptanan Serum Glukoz Diizeyi
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Numunelerde saptanan LDL kolesterol diizeyleri Grup I, Grup II, Grup III ve Grup
IV’de smrastyla 22,75+1,62; 26,0+0,83; 57,50+3,87; 52,50+£3,46 mg/dL olarak
saptandi (Grafik IV, Tablo 6 ).

Numunelerde saptanan serum LDL diizeyinde 12. Aydan itibaren yasla birlikte
onemli sekilde (p<0.001) artis oldugu saptandi (Grafik 4).
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Grafik 4. Gruplarda Saptanan Serum LDL Diizeyi
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Numunelerde saptanan HDL kolesterol diizeyleri Grup I, Grup II, Grup III ve Grup
IV°de sirastyla 29.81+2,16; 33,0+£3,60; 32,5+5,46; 32,814+4,28 mg/dL olarak saptand1
(Grafik V, Tablo 6 ).

Yaptigimiz ¢alismada numunelerde saptanan serum HDL diizeyinde gruplar arasinda

istatistiksel olarak dnemli bir farkin olmadig1 saptandi (Grafik 5).

HDL (mg/dL)
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Grafik 5. Gruplarda Saptanan Serum HDL Diizeyi

33



Ve

Tablo 6. Gruplara Gore Serum Trigliserid, Total Protein, Glukoz, LDL ve HDL Seviyeleri (X£Sx)

Parametreler Grup | Grup 11 Grup 111 Grup IV P
(6.ay) (12.ay) (18.ay) (24.ay)

Trigliserid (mg/dL) 43,32+3,627 52,70+5,331 52,12+3,374 58,75+4,895 Ns

Total Protein (mg/dL) 5,256+0,249 5,750+0,197 5,770+0,084 5,898+0,129 Ns

Glukoz (mg/dL) 92,46+5,691 103,982+4,226 100,09+2,768 103,58+3,107 Ns
b b a a *

LDL (mg/dL) 22,75+1,62 26,0+0,83 57,50+3,87 52,50+3,46

HDL (mg/dL) 29.8142,16 33,043,60 32,5+5,46 32,81+4,28 Ns

*: Ayni satirdaki farkliliklar istatistiksel olarak dnemlidir (P<0.001).
Ns: Ayni satirdaki farkliliklar istatistiksel olarak 6nemsizdir



5. TARTISMA ve SONUC

Yas, cinsiyet, ik, hayat stili ve diyet yasadigimiz yiizyilin yeni salgini olan
metabolik sendromun yaygmlhiginin artmasina katkida bulunmaktadir. Metabolik
sendrom ayn1 zamanda diinya ¢apinda kadin ve erkeklerde morbidite ve mortalitenin
sayisiz sebeplerinden biri olan kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riskini artirir
[39]. Metabolik sendrom hipertansiyon, abdominal obezite, dislipidemi (diisiik HDL
ve yiiksek LDL) ve tip-2 diyabeti de i¢eren birka¢ patolojik durum ile iliskilidir [40].
Yaglanma hastaliklara karsi hassasiyete sebep olan, saglik durumunda yasa bagli

azalmalara yol acan, tiim canli tiirlerinde goriilen ilerleyici ve dogal bir siiregtir. [41].

Bu bilgiler 1s1831nda yapilan ¢caligmada total protein, trigliserid, glukoz, HDL ve LDL

gibi metabolik sendrom parametrelerinin yasla iliskisinin arastirilmasi amag¢lanmaistir.

Yapilan bir ¢alismada diyetinde yiiksek karbonhidrat ve yag bulunduran rasyonla
beslenen kemirgenlerde ortaya ¢ikan komplikasyonlarin, insan metabolik
sendromunda var olan biitiin komplikasyonlarla benzerlik gostermesi, bu modelin
insan metabolik sendromunda meydana gelen degisimleri daha iyi anlayabilmek i¢in

ideal bir model olabilecegini diisiindiirmiistiir [42].

Insanlarda kan kolesteroliiniin % 60-75’i, dolasimdaki kolesteroliin ana kaynag1 olan
LDL ile tasinmr. [14,15]. Son zamanlarda diisiik yogunluklu LDL partikiilleri (sd-
LDL) metabolik sendrom teshisinde bir risk gostergesi olarak diisiiniilmektedir.
Gentile ve ark. (2008) tarafindan 30-69 yas araliginda 5062 kadinda yapilan
calismada metabolik sendromlu kadinlarin metabolik sendromu olmayan kadinlara
kiyasla onemli sekilde daha yiikksek LDL seviyesine sahip oldugu saptanmustir.
metabolik sendrom teshisi ve TG, HDL kolesterol ve LDL seviyeleri arasinda pozitif
ve onemli bir iliski oldugu saptanmistir. Apo B ve insiilin seviyeleri ayn1 zamanda

sd-LDL’nin varlig1 ile pozitif olarak iliskilendirilmistir [43].

Karacigerde ve ince bagirsak duvarinda sentezlenen, %350’si protein, %30’u
fosfolipit, %20’si kolesterol olan HDL’nin [12,16], kardiyovaskiiler hastaliklardan

korunmak i¢in 6nemli bir faktor olarak diigiiniilmektedir. HDL diizeyinde meydana
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gelen her artig, her zaman kardiyovaskiiler risk ile iliskili degildir. Genel olarak
HDL’nin antioksidan, antienflamatuvar ve donilisimlii kolestrol tasima

fonksiyonundan dolay1 kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttigi diistiniilmektedir

[44].

Diisiik HDL ve abdominal obezite metabolik sendrom teshisi i¢in yaygm kullanilan
yotemlerden biridir. Kitis ve ark. (2009) tarafindan 20 yas ve lizeri kadinlarda
yapilan bir calismada egitim ve yas HDL ile negatif, diger metabolik sendrom
bilesenleri ile pozitif olarak iliski gosterdigi saptanmistir [45]. Ghezzi ve ark. (2012)
tarafindan 2, 4, 6 ve 12 aylik ratlarda yaptiklan calismada yash ratlarin serum
trigliserid, total kolesterol ve dislipidemi gdostergesi olan LDL kolesterol
konsantrasyonlarinda 6nemli bir artis oldugu kaydedilmistir. Ayn1 zamanda geng
grupla karsilastirildiginda yash grubun serum glukoz diizeyinde 6nemli bir artis

saptanmustir [46].

Yamagishi ve ark. (2007) 5710 yaslarinda 119 kiside yapilan ¢alismada trigliserid
ve HDL-kolestrol seviyesinin okside LDL seviyesi ile bagimsiz bir sekilde iliskili
oldugunu, ayrica yiikseltgenmis LDL seviyesi ile metabolik sendromun sayisiz
bilesenlerinin birikimi arasinda ve okside LDL seviyesi ile metabolik sendrom
arasinda 6nemli bir iligki oldugu kaydedilmistir. Okside LDL seviyesinin artmasi
metabolik sendrom ve hizlanmis ateroskleroz arasinda olasi molekiiler iligki

olabilecegini diistindiirmektedir [47].

Seres ve ark. (2004) tarafindan 22-89 yas araligindaki 129 saglikli kiside yapilan
caligmada serum PONI aktivitelerinin yasla birlikte azalma gosterdigi, HDL
konsantrasyonlarinin yas ile birlikte degismeden kalmasmma ragmen Apo Al
konsantrasyonu yasla birlikte biraz negatif fakat Onemli iliski gosterdigi
kaydedilmistir. Ayrica total kolestrol konsantrasyonu ile yas arasinda pozitif ve

onemli bir iliski oldugu saptanmistir [48].
Yapilan calismada rat serumlarindan elde edilen LDL seviyesinin yasla birlikte

ozellikle 12. aydan sonra arttigi, HDL diizeylerinin ise yasla birlikte bir degisim

olmadig1 saptandi. Calismadan elde ettigimiz bulgular lipoprotein metabolizmasmin
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yasla birlikte degistigini gosteren diger caligmalar [ 43, 46, 47, 48 ] ile benzerlik

gostermektedir.

Normal yaslanma siirecinde serum total protein, albumin ve globulin seviyelerinde
degisimler meydana gelmektedir. Miyake ve ark. (2011) tarafindan 65 yas ve lizeri
36,674 kiside yapilan bir ¢alismada serum total protein ve albumin seviyelerinde
yasla birlikte azalmalarin oldugu, bazi globulin diizeylerinde ise artisin oldugu

bildirilmistir [49].

Franca ve ark. (2011) tarafindan 6 (n=15), 12 (n=16) ve 24 (n=14) aylik 45 buffaloda
yapilan bir ¢alismada yasla birlikte serum total protein diizeylerinde Snemli bir
artisgin  oldugu ve gruplar arasindaki albumin diizeyleri arasinda oOnemli bir
istatistiksel farkin olmadigi saptanmistir. Gamaglobulin diizeyindeki artig serum total
protein diizeyindeki artis1 destekledigi kaydedilmistir. Bulgular, protein profilinde
bulunun bazi anomalililerin  fizyolojik degisimlerden kaynaklanabilecegini
diistindiirmektedir [50].

Cifci ve ark. (2012) tarafindan 1, 6, 12, 18 ve 24 aylik 50 tane erkek rat kullanarak
yaptiklar1 bir caligmada yasla birlikte total protein ve albumin diizeylerinde
azalmalarm oldugu saptanmistir. Serum hemoglobin diizeyinin 3. aya kadar arttig1 ve
3. aydan 24. aya kadar azaldigi, serum haptoglobin diizeyinde yasla birlikte artisin
oldugu ve serum globulin diizeyinde ise ac¢ik bir azalmanin olmadigi kaydedilmistir.
Serum total proteinin elektroforetik profilleri acisindan gruplar arasinda higbir

farklilik gostermedigi rapor edilmistir [51].

Yapilan ¢alismada rat serumlarindan elde ettigimiz total protein seviyesinde gruplar
arasinda yasla birlikte istatistiksel olarak bir fark saptanmadi. Calismada elde edilen
bu bulgular daha 6nce yapilan ¢alismalar [49, 50, 51] ile farklilik gostermektedir. Bu
farkliligin  sebebi deneyde kullanilan canli tiirlerinin  farkli olmasindan

kaynaklanabilir.

Diyetin baslica lipit bileseni olan trigliseridler yag asitlerinin gliserol esteridirler.
Lipitlerin ince bagirsakta sindiriminden sonra, misellerde az miktarda trigliserid, bol

miktarda 2-monogliserid, yag asidi, gliserol, fosfolipit, serbest kolesterol ve safra
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tuzlar1 bulunur. Trigliseridler yas, cinsiyet ve 0zellikle diyet ile birlikte degisiklikler

gosterirler [16].

Aydmn ve ark. (2008) tarafindan metabolik sendrom tanis1 konulan 100 hasta 26
saglikli kiside yapilan ¢alismada metabolik sendromlu hastalarda saglikli kontrol
grubuna gore PON-1 aktivitesi istatistiksel olarak anlamli diisikk oldugu, MDA
diizeyleri ise anlamli yiiksek oldugu rapor edilmistir. metabolik sendromlu hasta
grubunda PON-1 aktivitesi ile HDL-kolesterol diizeyleri ve PON-1 aktivitesi ile

trigliserid diizeyleri arasinda bir korelasyon saptanmamustir [52].

Yapilan ¢alismada rat serumlarmdan elde ettigimiz trigiserid seviyesinde gruplar
arasinda yagsla birlikte artis olmasina ragmen istatistiksel olarak bir fark saptanmadi.
Calismadan elde edilen bu bulgular yasla birlikte trigliserid diizeyinde 6nemli bir
artiy olmasindan dolayr Ghezzi ve arkadaslarinin [46] farkli yaslardaki ratlarda

yaptiklari ¢alisma sonuglari ile farklilik gostermektedir.

Senti ve ark. (2003) tarafindan yapilan bir ¢alismada, metabolik sendromlu hastalarin
PON-1 aktivitelerinin kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu ve
lipid peroksidasyonunun bir belirteci olan MDA diizeylerinin ise istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir. Metabolik sendromlu hastalarin
oksidatif strese daha yatkin oldugu ve bu hastalarda endotelyal disfonksiyona daha
sik rastlandigi ileri siiriilmektedir. Okside LDL’nin PON-1’in siilfidril grubu ile
okside lipitler arasindaki etkilesimi yoluyla PON-1°1 inaktive ettigi bildirilmistir. Bu
nedenle metabolik sendromda diisiik PON-1 aktivitesinin artmis oksidatif stresi

yansitabilecegi ileri stiriilmiistiir [53].

Yasin ilerlemesiyle birlikte hipertansiyon, diabetes mellitus ve koroner Kkalp
hastaliklarinin siklig1 artmaktadir. Klinik ve epidemiyolojik arastirmalar, insiilin
direnci veya hiperinsiilineminin glukoz tolerans bozuklugu, dislipidemi, sistolik ve
diastolik hipertansiyon ile birlikte bulundugunu gdstermistir [54]. Insiilin direncinin
iic onemli bileseni; artmus trigliserid diizeyi, azalmig HDL kolesterol diizeyi ve LDL
kolesterol bilesimindeki degisikliklerdir. Insiilin direnci diger taraftan hem direkt
olarak aterosklerozun patogenezinde etkili olurken, hem de hipertansiyona yol agarak

zararl etki gostermektedir [55].
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Noale ve ark. (2005) tarafindan 65-84 yas arasi diyabet olan ve olmayan 2295 kadin
ve erkekte yapilan bir ¢aligmada diyabet olan kisiler arasinda erkekler i¢in ii¢ faktor
(viicut biytikligi/depo lipid diizeyi/insiilin direnci, viiciit biyiikliigii/kan basinci,
glukoz) ve kadinlar igin dort faktor (viicut biiyiikligii/ depo lipid diizeyi/insiilin
direnci, lipidler, viicut biytkligii/glukoz/insiilin direnci, depo lipid diizeyi/kan
basinci) ortaya ¢ikmistir. Diyabet olmayan kadin ve erkekler i¢in viicut biyiikligi
faktorii (erkekler i¢in viicut biiyiikliigli/insiilin direnci) diyabet yaygmlig: ile giicli
sekilde iligkili oldugu kaydedilmistir [56].

Glukozun organizmada kullanilmasi ve Tip 2 diyabetin gelisimini engellemek ic¢in
besinsel antioksidanlar kullanilabilir. Okubo ve ark. (2013) tarafindan 59-73 yas
araliginda ki 1253 kadin ve 1441 erkekte yapilan caligmada total antioksidan
kapasitenin yiiksek olmasi 6zellikle daha yasli obez kadinlarda glukoz toleransi

tizerine 6nemli bir koruyucu etkiye sahip oldugu saptanmustir [57].

Yapilan ¢alismada rat serumlarindan elde ettigimiz glukoz seviyesinde yasla birlikte
artis goriilmesine ragmen bunun istatistiksel olarak onemli olmadig1 saptandi. Daha
diisiik kilolu ve daha diisiik viicut yagi oranlarina sahip yaslilarda glikoz toleransinin
bozuldugu ve bu durumun, yasla birlikte beta hiicre fonksiyonlarinda gelisen
fonksiyon kaybina bagli oldugu ileri siiriilmektedir [55]. Yashlarda insiilin cevabinda
meydana gelen azalma, yaslh populasyondaki glukoz degisikliklerine sekonder
olabilir. Glikoz metabolizmasindaki bu farkliliklar glikozun daha yavas emilmesine,

ya da daha yavas mide bosalimina bagli olabilir [58].

Sonug olarak total protein, trigliserid, glukoz, HDL ve LDL gibi metabolik sendrom
parametrelerinin yasla iligskisi degerlendirilmis, metabolik sendromda LDL’nin yasla
birlikte arttig1 ve total protein, trigliserid, glukoz ve HDL diizeylerinde dnemli bir
degisim olmadig1 goriilmiistiir. Metabolik sendrom ile yaslanma arasindaki iliskiyi

daha iyi agiklamak igin daha ¢ok ¢aligmaya gerek duyulmaktadir.
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